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فیزیو لوژی پزن 


کایتون/هال 


«معدمه و ری نطر دکدر سید حلی حاذری رو حاذی 
(سناد ددریولوزی دانشگاه حهران 


ترجمه و وبزایش : دکتر حوری سپهری 
امناد فپزیولوژی دانشگاه ذهران 
cols‏ زاستکار فرح زادي, کار فاسمی 
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شانگ 
: ۲۹۱۸۴۵۹ 
شماره a: the peels‏ ۲ ی ۲ هل ۲۰۱۱۰/جاب.ای هال dette bt‏ و تخت نطارت سیدعلی loan Syl‏ ! لرجمه spr‏ 
فیریولوزک پرشگ ر 


تاو سوهرگ.علی راسنگارفرجرلده؛ کاهرانا قاسمی: 
Ate‏ نشر tube:‏ انديشه ety‏ ۱۳۹۴ * 

Clams‏ طاهرگ 
پادداشت 

Ulpe‏ دیگر 
موصی) 

رده Sia‏ نوی 
رده بندگ کنگره 


سرشناسه 


Let H‏ مصور, حد ول,نمودان: 
$ عوان اصلی؛,16 6۱,20 th‏ 
+ فیریولوزی way‏ 
: انسان -- فیزیولوژی 
: ۶۱۳ 
۰ ۱۲۹۴ 09۳۳۳/۵/۲۵۹۲۸ 
هال, حان لاوارد, PVT‏ 

(Hall, John ۴۰ (ohn Edward 
حاتری روحانی, سمدعلی, ۱۳۱۳ ۰ , مقدمعمس‎ : 
سیهرگ, حوری, ۱۳۳۶ -؛ هترحم‎ : 
راستگار فرح زاده, علی؛ ۱۳۵۸ -, مترحم‎ : 
Pree ۱۳۶۰ فاسمی, کامران,‎ : 
گایتون , آرتور سی, ۰ ۸۰۱۹۱۹ . فبریولوزگ برشکی‎ : 
Ls: 


Guyton and Hall textbook of medical Physlology, 13 


شناسه افریده 
شناسه افروده 
شناسه افروده 
شناسه افروده 
شناسه افروده 
Cane gd Cuming‏ نویسی 


وم S42,‏ ای مها ۲۰۱۶( حلدا نمایندگی های فروش: 
فیزیولوژی J 9 OPE Sop‏ ) 2 ول) بل کتابفروشی‌انديشه 
gb‏ ای. J‏ شهد کتابفروشی‌مجددانش 

7 ۱ معاونت پژوهشی جهاد دانشگاهی 
با مقدمه و تحت نظارت: دکتر سید علی حاثری روحانی | تبریز ‏ کتابفروشی‌شبرنگ 
a ee‏ ۰ کتابفروشی بابک 
ترجمه: دکتر حوری سپهری -علی راستگار فرج زاده -کامران قاسمی شیراز کتابفروشی‌جمالی 
ee ee‏ 


انتشارا ol‏ دانشگاه شیرا از 
کتابفروشی پاپیروس 

شهر کتاب پزشکی 

کتابکده خیام 

کتابفروشی رشد 

کتابفروشی نشر و قلم 
کتابفروشی بیماری های خاص 
کتابفروشی جلالی 

کتابفروشی فانوس اندیشه 
نمایشگاه دائمی دانشگاه پزشکی 
کتابفروشی اشراق 

کتابفروشی کالج 


oes | ۵۱۷ -۹۶۴-۹۸۷-۵۸۸-۰‏ کتابفروشی‌حکیم 


oe‏ ۳۵۰ 5 ما ۴ 5 روزاندیش 
vw?‏ خانه کتاب 
۱ ۱ ۱ کتابفروشی آرمان 
دفتر مرکزی: آنديشه رفیع فهان کتابفروشی WS‏ 
خیابان انقلاب - خیابان ۱۲ فروردین - خیابان شهدای ژاندارمری - Riedie‏ 
eed - ۹‏ ۳ ۳۳ کتابفروشی‌مانی 
بل اداره پست - ساختمان ۶ - طبقه‌دوم تلفکس: ۲۳ ,و کتابفروشی کوثر 
تلفن: ۰۶۶۹۷۱۴۱۴ ۶۶۹۷۰۵۱۸۶۶۹۷۰۵۱۷ 


اتتشارات اندیشه رفیع 


www.andisherafi.com 
مدیریت‎ info@andishe-rafi.com 
فروشگاه‎ shop@andishe-rati.com 
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فصل ۵ - پتانسیل‌های غشاء و پتانسیل‌های عمل enter‏ 
فیزیک ul‏ پتانسیل‌های غشایی sate hass‏ هو و تن و 
اندازه‌گیری پتانسیل غشا ی 
پتانسیل استراحت غشای اعصاب هم یط و 
پتانسیل عمل عصب Sieve ha aicedeeanaeyse‏ و سنا 
انتشار پتانسیل sigiisialtedatamaraniet Joe‏ 1 
برقراری مجدد شیب غلظت یون‌های سدیم و پتاسیم پس از 
شاتسیل Jee‏ + آهمیت شیر لیس اتف وی 
وجود کفه در برخی از پتانسیل‌های عمل 5 
ریتمیسیته برخی از بافت‌های تحریک‌پذیر - تخلیه مکرر ...۸۳ 
مشخصات خاص هدایت ply‏ در تنه‌های عصبی ی ی ی 19 
فصل ۶ - انقباض عضله اسکلتی cacseensns‏ ی 
آناتومی فیزیولوژیک عضله اسکلتی icccests:‏ رف سس نی 9 
مکانیسم عمومی انقباض عضله و و مت میتی[ ٩‏ 
مکانیسم مولکولی انقباض عضله ۱ 
خصوصیات انرژی انقباض ee abas‏ 
ویژگی‌های انقباض عضله کامل eee‏ 


فصل ۷ - تحریک عضله اسکلتی: Colas‏ عصبی - عضلانی و 


مزدوج wad‏ تحریک - انقباش ocovonn‏ ی 
هدایت جریان‌ها از انتهای عصب به فیبرهای عضله 

اسکلتی و ماوت و ی مس وا We‏ 
پتانسیل عمل عضله یه بر ی ام ون مه مس کی ۱۱ 
مزدوج‌شدن تحریک با انقباض ی 
has‏ اه رتاو نان شاه اصاق 
انقباض blo alas‏ ی دوز تس WAP‏ 
تنظیم میزان انقباض از طریق یون‌های کلسیم Serer‏ ۳ 3 
us‏ | عصبی و هورمونی انقباض عضله صاف مج نون ٩۱۲‏ 
بخش ۳-قلب ی و ۱ ۱۱۱۲ 


در بچه‌های قلب ای وم مها وج وی فک ما قآ TS‏ اه Te TEE‏ ۱۳۰ 
فیزیولوژی عضلهٌ قلب و مان wh ee‏ ود و ام وا مخ وم ۱۳۰ 
a gles‏ 
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بخش ۱ - مقدمه‌ای بر فیزیولوژی: سلول و 
فیزیولوژی عمومی مره هلق قرف مهو رها وروی زا یرون Ny‏ 
IR‏ سس و ی ees‏ 


فصل ۱ - سازمان‌بندی عملکردی بدن انسان و کنترل 


۳9 داخلی» سک 
سلول‌ها به عنوان واحدهای زنده بدن اه وی | 
a‏ خارج سلولی - محیط داخلی زاو وود ور وی 9 
هومئوستاز ‏ حفظ یک محیط داخلی نسبتاً پایدار ویو هت نی ۳ 
فیشگاه‌های pe JES‏ هم مر ده تم و وی مور ۶ 
خلاصه - خودکاری بدن ee eee‏ ۱۱ 
فسل ۲-سلول و عملکرد OT‏ هس ی | 
سازمان‌بندی سلول اه ی ده و امه او وم و ۱۲ 
ساختار pops‏ سلول eee‏ ره و ۱۳ 
مقايسهٌ سلول حیوانی با اشکال پیش‌سلولی حیات ۱۲ 
دستگاه‌های عملکردی سلول WY ten ofa sd once aee etiopeeeenes‏ 
حرکت سلول‌ها de vosuddmacedestentea teameniaedeeataae‏ 2 


سلولی Gidea rear tcsaroroatgnnseens‏ ۱۳ 
ژن‌ها در هسته سلول IY cpieteadacvatineceseoianeeaine:‏ 
رمز DNA‏ در هسته سلول به RNA jo)‏ در سیتوپلاسم سلول 
منتقل می‌شود - روند رونویسی wens‏ او و وهی ۳ TO‏ 

سنتز plo‏ مواد در سلول ی 
کترل عملکرد ژن و فعالیت پیوشیمیایی در سلول‌ها ....... ۴۳ 
فتاه تتیک calla 555s,‏ وا هم کنترل MS coe‏ وی 7۳ 
pls‏ سلولی nine Biveds‏ ما DY site opis ie at tary‏ 
آپوپتوز - مرگ برنامه‌ریزی شده سلول ee‏ 
سرطان ی 


بخش ۲ - فیزیولوژی غشاء. عصب و عضله ٩۵‏ 
رح هل ee‏ 


فصل ۴ - انتقال نواد از غشای سلولی رت 

دی و پروتئین‌های ناقل در غشای سلول Rl‏ میا 
uss‏ و مس ون ونم OY‏ 
J"‏ فعال" مواد از a Lad‏ 


— 
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فصل ۱۵ -اتساع‌پذیری عروقی و عملکردهای ail‏ 


سیستم 


شریانی وریدی ON AAP DNES BREE‏ ی 17 ۳ 
اتساع‌پذیری عروقی ی ۰ ۱ 
بری > PP‏ 
ضربان فشار شریانی eal‏ 
وریدها و لکرد ee ee eer bl‏ 1 ۲۳۳۰ 


ert 1۶ Jai‏ خون در عروق گوچک و سیستم لنداری, 
تبادل مایعات مویرگی, مایع بینابینی و جریان لنف pry.‏ 
ساختار گردش خون در عروق کوچک و سیستم مویرگی... ۲۲۷ 
gh >‏ خون در مویرگ‌ها - وازوموشن 


ی 
تبادل Wl‏ مواد تغذیه‌ای و plo‏ مواد On‏ خون و مایع 

بینابینی -سب‌‌‌«ِ«ٍِ«ٍِ- 
فضای میان‌بافتی 9 مایع بینابینی voce eee ness eee eee e eee‏ ۲۳۱ 


میزان فیلتراسیون مایع از مویرگ‌ها بسه وسیله فشار 


مویرگی تعیین می‌سود 1۱ ۳۳۲ 
تم لنفاوی aes castniGks‏ روص 


بافت‌ها eee aeo sa!‏ ی دی GHW cc‏ 
تنظیم موضعی جریان خون در پاسخ به نیازهای بافت.....۲۴۴ 
مکانیسم‌های کنترل جریان خون tance noted‏ ی VEO‏ 
sesh ells‏ [ اک رذن شوخ ۱۳ 


فصل ۱۸ - تنظیم عصبی گردش خون و تنظیم سریع فشار 


شریانی ere‏ و ۳ 
تنظیم عصبی گردش حون ی 
cle Shs‏ خاص تنظیم عصبی فشار شریانی ۲۷ 


فصل ۱٩‏ - نقش کلیه‌ها در تنظیم بلندمدت فشار شریانی و 
هیپر تانسیون: دستگاه منسجم کنترل فشار شریانی PYF.‏ 
دستگاه کلیوی - مایعات بدن جهت کنترل فشار شریانی .۲۷۴۰ 
سیستم Gedy‏ - آنژیوتانسین: نقش آن در JES‏ فشار و 


هیپرتانسیون delundainebanten aes‏ وت ی ده ۳ MU eb‏ 
خلاصه دستگاه منسجم و چند منظوره تنظیم فشار 
شریانی MON bcr‏ 
فصل ۲۰ بسرون‌ده قلبی, بازگشت وربدی و تنظیم 
آنها UO sheebvtnas as saeopesgbameaWieeei‏ 
ways 5‏ ۲ 
متیر طبیعی برون‌دهقلبی طی استاحت و فعلیت ۱.۰ 


کنترل برون‌ده قلبی توسط بازگشت وریدی -رقئن مکانیسم 


PR 
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۱۳ ی‎ a5 

تنظیم عملکرد بصی قلب ae‏ ها زره هرک ۷05۲3 
فصل ۱۰ تحریک ریتمیک قلب carcsindccees‏ ود و WOW‏ 
دستگاه تحصصی تحریک 9 Cole‏ در قلب مت تنم MEY‏ 
کنترل تحریک و هدایت در قلب ee‏ 
فصل ۱۱ - الکتروکاردیوگرام طبیعی cccceeeeees‏ ۱۵۸۵ 
خصوصیات الکتروکاردیوگرام طبیعی 9 
عبور جریان از اطرف قلب در طول چرخه قلبی ی ۱۳ 
اشتقاق‌های الکتروکاردیوگرافی MO ens die pened enone‏ 


فصل ۱۲ - تفسیر الکتروکاردیوگرافیک اختلالات عضله 


قلب و جریان خون عروق کرونر: تحلیل تُرداری LET as.‏ 
اصول تحلیل پزداری الکتروکازذیرگرام هد 
تحلیل‌برداری الکتروکاردیوگرام طبیعی و 
محور الکتریکی میانگین QRS‏ بطنی و اهمیت آن TY busi‏ 
شرایطی که منجر به ولتاژهای غیرطبیعی در کمپلکس QRS‏ 

NY ی‎ niarmsersisincuecesumeedth Ce 
۱۱۳۹ هی یمین‎ QRS اشکال طولانی و غیرعادی کمپلکس‎ 
TE ach عم مرک سک مسا شیم واه یهاش اس‎ obec جریان ضایعه‎ 
WN" هه وه و او که خ تمه هقی‎ T اختلالات موج‎ 


آنها sue nnctisomanecncens‏ ۱ 
ریتم‌های غیرطبیعی سینوسی este‏ ای ماه مره وه VAY cenit‏ 
ریتم‌های غیرطبیعی ناشی از بلوک سیگنال‌های قلبی در طول 
مسیرهای هدایتی درون قلب وه هه موی نو وه وت NAT‏ 

DIY وی ی‎ oily Soy elias) 
NAS موی‎ Takeda تاکیکاردی حمله‌ای هم‎ 
۱2 ۳ فیبریلاسیون بطنی وج ی یی‎ 
1 ancient فیبریلاسیون دهلیزی‎ 
فلوتر دهلیزی و‎ 
۱۱۹۲/۹ یست قلبی موه هو وا اه‎ 
9 ee بخش ۴ - گردش خون‎ 


و مقاومت من دم ی vs‏ 68 و عون ba‏ دوهی ۳6۵ 
خصوصیات فیزیکی سیستم گردش خون ere‏ 
تئوری پایه‌ای عملکرد سیستم گردش خون مهم موه عون ۴ ۷۸ 
Lily,‏ مابین فشار جریان و مقاومت ارو هو هو و و ۵۳ ۱۳۲ 


| Baa | 
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اجزای مایعات خارج سلولی و داخل سلولی هی PA‏ 
مش حجم مایع در بخش‌های مختلف مایعات بدن - اصل 
رقیق‌شدن معرف vccccnecctensnscsevecuseseennaceees‏ ی 
تعیین o>‏ بخش‌های خاص مایعات بدن و و مرو WUE‏ 
— مایع و تعادل‌های اسمزی Ge‏ مایعات Bb‏ و خارج 


cen aaaitiiuaciglee cured esis eleacdloeas qetatsinas aces nes 
Rotors محلول‌هایی که مصرف تغذیه‌ای دارند‎ ple گلوکز و‎ 
اختلالات بالینی تنظیم حجم مایعات: هییپوناترمی‎ 


فصل ۶ - دستگاه ادراری: آناتومی عملکردی و نحوه 


تشکیل ادرار در کلیه‌ها و مهو هی مها اهوم درم ون )۵ ۱۳۹ 
وظایف چندگانه کلیه‌ها esa eaaraieee‏ ی ی 9 ۱۳۹ 
آناتومی فیزیولوژیک کلیه‌ها ee‏ 1۳56 
دفع ادرار eet‏ مه موم وی وج مه دی و ویو قاط شم WAY‏ 
تشکیل ادراره حاصل فیلتراسیون گلومرولی» بازجذب nae‏ 
ترشح توبولی است دیص یاون دنه موی IF‏ 


کنترل oe eR ec “gl‏ 
فیلتراسیون گلومرولی - نخستین گام در تشکیل ادرار cos‏ ۱۳۵۲ 
عوامل تعیین‌کننده GF sccctnanietceunpasesosmnads ote GFR‏ 
جریان خون AS‏ ی 
کنترل فیزیولوژیک فیلتراسیون گلومرولی و جریان خون 
کلیه FW sisivactn ox tala innsaieaureaesesorendaeagsessanrede‏ 
خودتنظیمی GFR‏ و جریان خون کلیه تمد مخ رت میم ۳۱۱ 
فصل ۲۸ بازجذب و ترشح توبولی و ورد FR‏ 
بازجذب توبولی به صورت انتخابی و در مقیاس بزرگ انجام 
می‌شود کر 
مکانیسم‌های فعال 9 غیرفعال بازجذب توبولی و 
بازجذب و ترشح در قسمت‌های مختلف نفرون و | ۱۴ 
age‏ ۳ بازجذب توبولی ما مق 6 Soe cee‏ مر وه عرص وق ۳۳ 
۳۳۱ 


استفاده از روش‌های کلیرانس برای ارزیابی عملکرد کلیه... 
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فرانک ۹ استارلینگ قلب er eweees‏ ۵ 
isla,‏ اندازه‌گیری برون‌ده قلب نوی ۳ 


مین Nise Pl‏ حون ne‏ و پرونده قلبن هنتگام 
ز_عالیت؛ گردش خون کرونری و بیماری ایسکمیک 


1 teveerereuneeiys,, os 
۳۱۴ .. جرب شون عضلات اسکلتی و تنظیم آر ن هنگام فعالیت‎ 
گردش خون کرونری امص مد مرو مهم موم ور‎ 
نارسایی قلب یمراط‎ ۲ ۳ 
oe oe خون در نارسایی قلب‎ eC des 
۳۳۴ یک‌طرفه قلب چپ موم وی مور‎ eles 
WE carencirasts کم — شوک کاردیوژنیک‎ id ارسایی زا‎ 
۳۳ بیماران مبتلا به نارسایی قلب و موی‎ oi 
۳ ور‎ cece nett EEE EEE TEES EES teats قلبی‎ 8.55 


فصل ۲۳ - دریچه‌های قلبی و صداهای قلبی؛ دینامیک 


ضایعات دریچه‌ای و مادرزادی قلب PEP nc ccceeeeeeeeee‏ 
elalis‏ قلبی WEY os cccweass de ecganaeaat emmsweaabiviensbenys‏ 
Subs‏ غیرطبیعی گردش خون در بیماری‌های دریچه‌ای 

قلب ere ee cree re‏ و 
دینامیک غیرطبیعی گردش خون در بیماری‌های مادرزادی ۳۴۸ 
استفاده از گردش خون خارج بدن طی جراحی قلب ی VO)‏ 


هیپرتروفی قلب در بیماری‌های دریچه‌ای و مادرزادی قلب YOY‏ 


فصل PF‏ - شوک گردش خون و فیزیولوژی درمان 


آن oo: corm anreasuuiectotes auiamamioc eee‏ نت 
علل فیزیولوژیک ree‏ ۱۳ 
شوک ناشی از هیپوولمی - شوک هموراژیک ی 
شوک عصبی - افزایش ظرفیت عروق ری ۲ ۱ 
شوک آنافیلاکتیک و شوک هیستامینی tes‏ ی 
شوک عفونی و ۱۲۱۰ 
زیولوژی درمان شوک و زیت یز WY‏ 

بست گردش خون سم سس سین ۱۳۱ 


/ 
بافتی 9 ۳۳ و‎ sas an we 3 


۳۶۹ ee #ش‌ها‎ 


ووووووووو و و و و و و۲۱ 
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پروتئین‌ها: بافرهای مهم داخل ساولی cee‏ 7 
تنظیم تنفسی تعادل اسید - باز ب ۱ 
تنظلیم کلیوی تعادل اسید - باز Se‏ ۲و 
ترشح Slo oy‏ هیدروژن و بازجذب یون‌های بیکربنات © وسیله 

توبول‌های کلیوی سس 
ترکیب یون هیدروژن اضافی با بافرهای فسفات و آمونیاک در 

توبول - مکانیسمی برای تولید بیکربنات جدید ۵۵ 
ali‏ گنز دفع کلیوی اسید و باز واه وم موم موه 
اصلاح کلیوی اسیدوز - افزايش دفع یون و هو هو من 2 
هیدروژن و افزودن بر یون بیکربنات مایع خارج سلولی ... ۵۱۰ 
اصلاح کلیوی آلکالوز - کاهش ترشح توبولی مه یه وه BW‏ 
Se.‏ هک روخ و افزایش دفع oye‏ بیکربنات ی 
فصل ۳۲ - دیورتیک‌ها و بیماری‌های کلیوی مه DUN‏ 
دیورتیک‌ها و مکانیسم عملکرد آنها و۱۷ 
بیماری‌های کلیوی ی 
آسب ob‏ کلیه (AKI)‏ ره هس تمس از 
بیماری مزمن کلیه LEI‏ با کاهش غیرقابل بازگشت تعداد 

نفرون‌های فعال همراه است ocedienans‏ هه مه وه ۲۲ 


بخش ۶ -سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد 


فصل ۳۳ گلبول‌های قرمز خون, کم خونی و 


پلی‌سیتمی ی 
گلبول‌های قرمز خون (اریتروسیت‌ها) هه عم یی OEM‏ 
آنمی‌ها (کم‌خونی‌ها) ten nicestsen aspen‏ وس نو ۱3۳ 
پلی‌سیتمی وت رامش رد وم و وم موه همم سنجمه مش 00۳2 


فصل ۲۴ - مقاومت بدن در برابر عفونت: ۱) لکوسیت‌ها. 
گران_ولوسیت‌ها؛ دستگاه مونوسیت ‏ ماکروفاژ و 


التهاب ی ی رو ی ۱۳۳9 
لکوسیت‌ها (گلبول‌های سفید خون) وی دا ی موم موه OD? ss‏ 


نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها در ply‏ عفونت‌ها دفاع می‌کنند .. ۵۵۳ 
دستگاه مونوسیت - ماکروفاژ (دستگاه رتیکولواندوتلیال) .. ۵۵۴ 


التهاب: نقش نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها و 
آئوزینوفیل‌ها OO rascsesitm irsiededy/eqttacyan en enaatiegde‏ 
بازوفیل‌ها RT‏ و روط وه وه او ۱۳۳ 
لکوپنی i ee ee ee‏ 

۶۱ 


فصل ¥4 تفلبظ 9 رقیق‌سازی ادرار؛ تنظیم اسمولاریثه 2 


غلظت سدیم gale‏ خارج سلولی ی 
کلیه‌ها با تشکیل ادرار رقیق, آب اضافی را دفع FEV... AS co‏ 
کلیه‌ها با دفع ادرار غلیظ, آب را در بدن حفظ می‌کنند ۳۴۹۰۰..۰ 
خصوصیات ویژه قوس هنله که باعث می‌شود مواد محلول در 

قسمت مرکزی کلیه به دام بیفتند تم تا WON a‏ 
lat?‏ اسمولاریته مایع خارج سلولی و غلظت سدیم...... ۳۶۰ 
سیستم فیدبکی ADH‏ - گیرنده اسمزی WD‏ 


نقش تشنگی در تنظیم اسمولاریته مایع خارج سلولی و غلظت 


فصل ۰ تنظیم کلیوی پتاسیم, کلسیم. فسفات و منیزیم؛ 
همکاری مکانیسم‌های کلیوی Gly‏ کنترل حجم خون و مایع 


خارج سلولی وی موم مک نمی DMs‏ 
تنظیم دفع پتاسیم و CLE‏ پتاسیم مایع خارج سلولی ۱ 
تنظیم دفع کلیوی کلسیم و غلظت یون کلسیم ENS‏ 
سلولی هو اوه و اه و وی ۱۳۱ 
تنظیم دفع کلیوی منیزیم و غلظت یون منیزیم EMS‏ 
سلولی هه و وج و مر :۱۲۱۱ 
سلولی a meanseeacs‏ 0 
اهمیت ناتریورز و دیورز فشاری در حفظ تعادل سدیم و مایعات 
بدن ti teed eanceay gobo aac aoe eee‏ ی ۳۱ 
توزیع wk‏ خارج سلولی بین فضاهای میان بافتی و دستگاه 
عروقی ی 
عوامل عصبی و هورمونی, کارآیی تنظیم فیدبکی سیستم کلیوی 
- مایعات بدنی را افزایش می‌دهند ٩/۱ cars ncuesae‏ 
پاسخ‌های منسجم به تغییرات دریافت سدیم ieeses‏ ۱ 
شرایطی که باعث می‌شوند حجم خون و حجم مایع خارج سلولی 
به مقدار زیاد افزایش Sob‏ هس ۱۱۰ 
وضعیت‌هایی که بدون تغییر دادن حجم خون باعث افزایش زیاد 
حجم wl‏ خارج سلولی می‌شوند ۱۳۱۱۵۰۵۵ 
فصل ۳۱- تننلیم تعادل اسید و باز ۴۹۷ 
غلظت یون هیدروژن به دقت تنظیم می‌شود ۳۹۲۰ 
اسیدها و بازها - تعریف‌ها و مفاهیم آنها ۱۳۹ 
مکانیسم‌های دفاعی در برابر تغییرات غلظت یون هیدروژن: 
بافرها. ریه‌ها و کلیه‌ها دهد ی میرن 2 ۱۳۹۵ 
بافرسازی یون‌های هیدروژن در مایعات بدن ی توت VAD‏ 
دستگاه بافری بیکربنات ی و ۴۳۵۵ 
دستگاه بافری فسفات stasnevusevacevansnneyee nr‏ ۳۵۹ 
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دستگاهگیرنده‌های شیمیایی محیطی جهت کنترل فعالیت 
تنفسی - نقش اکسیژن در کنترل تنفس رو وهی PON‏ 


| کسیژن‌درمانی مر موس و وک وی هت هه FING‏ 
روش‌های مفید جهت بررسی ناهنجاری‌های تنفسی FON sdbnn:‏ 
پاتوفیزیولوژی ناهنجاری‌های خاص )594 VEO sencacsezatenes‏ 
هیپوکسی 9 اکسیژن درمانی Bienen tenth vec Oona se‏ ی PNM‏ 
هیپرکاپنه ‏ دی اکسید کربن اضافی در مایعات بدن INF scien‏ 
تفس مصنوعی seats vases PERE‏ ی 
خش ۸ -فیزیولوزی هوانوردی. فضاو 
غواصی در اعماق PET vcachwuniaianspesanaaes Li ya‏ 
فصل ۴۴ - فیز یولوژی هوانوردی, ارتفاعات و فضا. ... ۶۸۰ 
اثر فشار Cua‏ اکسیژن بر بدن موم وم میم و و و و و وم و موه ۶۸۰ 
آثار نیروهای شتاب‌دهنده بر بدن در فیزیولوژی هوانوردی و 

فضایی samspade yee mane nate tne‏ ره 
محیط مصنوعی در سفینه فضایی مسدود ری PR‏ 
IIS‏ در فضا FAN ee‏ 


۶۹۲ en 
گازها روی بدن ی‎ CYL اثر فشارهای سهمی‎ 
PN caicarssees غواصی اسکوبا (دستگاه تنفس زیرآبی مستقل)‎ 
PWN مشکلات فیزیولوژیک خاص در زیردریایی‌ها هی‎ 
۱7۲۳ درمان با اکسیژن پرفشار وم موجه ی نی‎ 
۱۲ واژه‌یات یا رت اروش هو ی زیسمزه مس‎ 


- — 
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es 


فصل ۳۵ - مقاومت بدن نسبت به عفونت: (۲) ایمنی و 


7 crunesicd vent sean ncsmineanniarso mares ee cuileacn’ آلرژی‎ 
DEY s ccaoiidonsrerteamnateaainses ایمنی اکتسابی یا تطبیقی‎ 
DVO iaciavinscadie cata one ieeeaee الرژی 9 افزایش حساسیت‎ 


عضو امسر و عطق مه اج مصعق موم سا کم مر ههور ی سنوی DR‏ 
خاصیت آنتیژنی باعث واکنش‌های ایمنی خون می‌شود .۵۷۸۰ 
گروه‌های خونی O-A-B‏ روا ود وه موس وه مهو و BVA‏ 
گروه خونی Rh‏ بو و خمطق و فاص ماس امین BR‏ 
پیوند اعضاء و بافت‌ها وه تک مدا دس موی ۵0۲ 
فصل ۲۷ - هموستاز و انعقاد خون و رن ONE‏ 
وقایعی که طی فرآیند هموستاز رخ می‌دهند اه ما وی رو OME‏ 
مکانیسم‌های انعقاد خون او وف و ود ام ی ایا یس DAA‏ 
حالاتی که باعث خونریزی بیش از حد در انسان می‌شوند OVD.‏ 
وضعیت‌های ترومبوآمبولیک در انسان ی DAY sip‏ 
داروهای ضدانعقاد برای مصرف بالینی وه هش و ۵ 
آزمون‌های انعقاد خون مومت و و نم و و ۲ ۸ 
بخش ۷ -نتنفس بویت و سوه مناد اب و و مرش POV‏ 
فصل ۲۸ - تهویه ریوی وود ره وج رم ما یی ۱ ۳ 
مکانیک تهویة ریوی و 
حجم‌ها و ظرفیت‌های ریوی tcnniswianvonvedaodaadiaes‏ مس POY‏ 
تهویة الوئولی ere eee‏ وه هرا و oe‏ 


فصل ۹ گردش خون ریوی, ادم ریوی, مایع جنب . ۶۱۷ 


آناتومی فیزیولوژیک دستگاه گردش خون SH)‏ موی ۶۱ 
فشارهای دستگاه ریوی SPamawslons nataannds‏ ۱۸ ۱۳ 
حجم خون Lady)‏ دح و و یره PW Nis‏ 
جریان خون در ریه‌ها و توزیع آن و 
اثر اختلاف فشار هیدروستاتیک بر ریه‌ها و جریان خون ناحیه‌ای 

ee, ane 4)‏ ی ۳۶۳ 
دینامیک مویرگ‌های ریه ee.‏ ی 
مایعات درون حفرهٌ جنب اوه ون وشوو نس PUD‏ 


فصل ۴۰ - اصول فیزیکی تبادل گاز؛ انتشار اکسیژن و 


دی‌اکسیدکربن از غشای تنفسی ی 
تفا 

وت میان ترکیب هوای آلوئولی و هوای جو PY Sssitevasnicae‏ 
نتشارگاز از ژاز غشای تنفسی مو ا ونمط نت تس ONY‏ 
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مقدمه‌ای بر فیزیولوزی: 
سلول و فیزیولوژی عمومی 


خی مسق 


ی در a‏ 


? oe — ۳ seed ache 


es دی عملکردی بدن انسان و کنترل «محیط‎ i 


Spal ۳‏ و عمگود Al‏ 1 
۳ کنترل ژنتیکی سنتز پروتئین» عملکرد و تولیدمئل سلولی 3 
fn. a‏ 
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سازمان‌بندی عملکردی بدن انسان و کنترل «محیط داخلی» 


سازگاری یافته است. برای مثال» گلبول‌های قرمز خون (۲۵ 
تریلیون در هر انسان) اکسیژن را از ریه‌ها به بافت‌ها 
می‌رسانند. با وجودی که گلبول‌های قرمز خون» پرتعدادترین 
نوع سلولی هستند» ولی در بدن حدود ۷۵ تریلیون سلول از 
انواع دیگر سلولی که کاری متفاوت از گلبول‌های قرمز انجام 
می‌دهند» وجود دارد. پس» کل بدن حدود ۱۰۰ تریلیون سلول 
دارد. 

اگرچه بسیاری از سلول‌های بدن تفاوت زیلدی با هم 
دارند. همه آنها در برخی خصوصیات پایه‌ای مشابه هستند. 
برای «Jit‏ در همه سلول‌هاء اکسیژن با کربوهیدرات» چربی و 
پروتئین واکنش می‌دهد و آنرژی لازم برای اعمال سلول را 
تأمین می‌کند. به علاوه» مکانیسم‌های شیمیایی عمومی 
برای تبدیل مواد غذایی به انرژی به صورت پایه‌ای در تمام 
سلول‌ها یکسان است و نیز تمام سلول‌ها فراورده‌های نهایی 
واکنش‌های شیمیایی خود را به Clube‏ پیرامون خود 
می‌ريزند. 

همچنین» تقریباً تمام سلول‌ها توانایی تولید سلول‌های 
دیگر از نوع خود را دارند. هنگامی که سلول‌های یک نوع 
خاص بنا به هر علتی تخریب می‌شوند. سلول‌های باقی‌مانده 
از آن نوع معمولاً تا جایگزینی کامل» سلول جدید می‌سازند 


wl‏ خارج سلولی - محیط داخلی 


حدود ۶۰ درصد بدن انسان از مایمی تشکیل شده است که 
عموماً شامل محلول آبی؛ یون‌ها و دیگر مواد می‌باشد. اگرچه 
بیشتر این مایع درون سلول‌هاست و مایع foils‏ سلولی نام 
دارده ولی یک سوم آن در فضای خارج سلول‌ها است و ماب 
نعارج سلولی نامیده می‌شود. این مایع خارج سلولی در حالت 


a cere ry 


فیزیولوژی علمی است که هدف آن توصیف عوامل فیزیکی 
و شیمیایی مسئول منشأء تکامل و ادامه Cle‏ می‌باشد. هر 
نوع از حیات» از ویروس ساده تا بزرگترین درخت یا انسان 
Lory‏ مشخصات عملکردی خاص خود را دارند. بنابراین 
قلمرو گسترده فیزیولوژی را می‌توان به فیزیولوژی ویروسی » 
فیزیولوژی lS side he Sole‏ »فی side‏ انسانی و 
بسیاری از شاخه‌های دیگر تقسیم کرد. 


شیزیولوژی انسانی. در فیریولوژی نسانی ما درگیر 
توصیف ویژگی‌ها و مکانیسم‌های خاص بدن انسان هستیم 
که آن را یک موجود زنده ساخته است. این واقعیت که ما 
زنده می‌مانیم» عموماً از کتترل ما خارج cual‏ زیرا گرسنگی 
جستجوی پناهگاه می‌سازد؛ احساس Le yaw‏ نیز ۳ ly‏ وادار به 
به جستجوی معاشرت و تولیدمثل برآییم. بنابراین» آدمی در 
حقاشت. یک GS aula‏ استاو این واقیت که ما خن 
می‌کنيم» عاطفه داریم و می‌آموزيم. بخشی از این ترکیب 
خودکار است. این صفات خاص به ما اجازه می‌دهند تا در 
شرایط بسیار مختلفی زنده بمانیم و در غیر این صورت قادر 
a‏ ادامه Glo‏ نخواهيم بود. 


سلول‌ها به عنوان واحدهای زنده بدن 


واحد زنده اصلی بدن» Jobo‏ است. هر عضوء مجموعه‌ای از 
سلول‌های بسیار متفاوت است که توسط ساختمان‌های 
محافظ بین سلولی در LT‏ هم ASG‏ داشته شده‌اند. 

هر نوع ساول برای انجام یک یا چند عمل خاص 
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عملگردی بدن السان و کنترل «محیط داخلی» 


ابداع گردید. dam Yoo!‏ اعضا و بافت‌های بدن اعمالی انجام 
می‌دهند که به حفظ این شرایط ثابت کمک می‌کند. برای 
مثال, ریه‌ها اکسیژن مایع خارج سلولی را تأمین می‌کنند تا 
جایگزین اکسیژن مصرف شده توسط سلول‌ها شود کلیه‌ها 
غلظت یون‌ها را Cob‏ نگاه می‌دارند و سیستم گوارش مواد 
غذایی را تأمین می‌کند. 

انواع مختلف یون‌هاء مواد مغذی, فرآورده‌های زاید و 
ple‏ ترکیبات بدن مقدار ثابتی ندارند و در عوض در یک 
محدوده از مقادیر قرار می‌گیرند. این محدوده Gly‏ برخی از 
ترکیبات بدن بسیار کوچک است. به عنوان مثال» محدوده 
غلظت Gye‏ هیدروژن در شرایط طبیعی کمتر از ۵ نانومول در 
هر لیر است pgs)‏ ۰ مول در لیترا؛ غلظت 
سدیم خون نیز به شدت تنظیم می‌شود. به طوری که علیرغم 
تغییرات وسیع در میزان دریافت سدیم غلظت آن تنها به 
مقدار چند میلی‌مول در لیتر تغییر می‌کند. با این SE‏ چنین 
نوسان اندکی که در غلظت سدیم روی می‌دهد. دست کم ۱ 
میلیون باربیشتر از نوسان غلظت‌یون‌های‌هیدروژن می‌باشد. 

سیستم‌های کنترلی قدرتمندی در بدن وجود دارند که 
موجب حفظ غلظت یون‌های سدیم و هیدروژن و همچنین 
بسیاری دیگر از یون‌هاء مواد مغذی و غیره در بدن می‌گردند. 
غلظت این ترکیبات در محدوده‌ای حفظ می‌شود که به 
سلول‌هاء بافت‌ها و اندام‌های بدن اجازه می‌دهد تا علیرغم 
تغییرات محیطی گسترده و چالش‌هایی مانند آسیب و 
بیماری» عملکرد طبیعی خود را به انجام برسانند. 

بخش اعظمی از اين کتاب به چگونگی مشارکت هر 
عضو یا بافت در برقراری هومئوستاز می‌پردازد. عملکرد 
طبیعی بدن به عملکرد هماهنگ و یکپارچه سلول‌ها افتها 
و اندام‌ها و همچنین عوامل متعدد عصبی و هورمونی و 
سیستم‌های کنترل موضعی وابسته است که به همراه یکدیگر 
در برقراری هومئوستاز و سلامت مطلوب بدن مشارکت 
می‌کنند. 

بیماری El‏ به وضعیت‌هایی که سبب برهم خوردن 
هومئوستاز می‌شوند» اطلاق می‌گردد. با این وجوده حتی در 
مواقع بیماری نیز مکانیسم‌های هومئوستازی به عملکرد خود 
ادامه می‌دهند و از طریق مکانیسم‌های جبرانی ae‏ 
عملکردهای حیاتی بدن را در حد طبیعی نگاه می‌دارند. در 
برخی موارد ممکن است همین مکانیسم‌های جبرانی» خود 
سبب تغییرات عمده‌ای در عملکردهای طبیعی بدن شوند و 


حرکت دائمی در سراسر بدن است. مایع خارج سلولی در 
گردش خون به سرعت جابجا می‌شود و سپس از طریق 
انتشار از جدار مویرگ‌هاء Ge‏ خون و مایعات بافتی پخش 
دا 

در مایع OE‏ سلولی» یون‌ها و مواد غذایی مورد نیاز 
سلول‌ها برای بقای حیات سلول وجود دارد. بنابراین» تمام 
سلول‌ها در یک محیط ضرورتاً یکسان؛ یعنی مایع خارج 
cle a eile‏ یه ابو لت سا ان مارا ی 
محیط دانعلی بدن یا milieu intérieur‏ نیز نامیده می‌شود. 
این اصطلاح بیش از صد سال پیش توسط فیزیولوژیست 
بزرگ فرانسوی قرن نوزدهم .کارد برنارد (۱۸۱۲-۱۸۷۸) به 
کار برده شد. 

تا زمانی که غلظت مناسب اکسیژن» گلوکز: یون‌های 
مختلف اسیدهای آمینه, مواد چرب و plo‏ مواد در این 
محیط داخلی فراهم ddl‏ سلول‌ها قادر به زندگی» رشد و 
انجام اعمال خاص خود هستند. 


تسفاوت‌های بین مایعات خارج سلولی و داخل 
سلولی. wb‏ خارج سلولی حاوی مقدار زیادی یون‌های 
سدیم» کلر و بیکربنات به همراه مواد غذایی سلول‌هاء 
همچون اکسیژن, گلوکز» اسیدهای چرب و اسیدهای آمینه 
می‌باشد. این ale‏ همچنین شامل دیاکسید کرین نیز هست 
که از سلول‌ها به ریه منتقل می‌شود تا دفع گردد. ples‏ 
فراورده‌های سلولی که از طریق کلیه دفع می‌شوند نیز در اين 
مایع وجود دارد. مایع درون سلولی به شکل معنی‌داری با 
ale‏ خارج سلولی متفاوت است؛ مخصوصا این مایع حاوی 
مقادیر بسیار زیادی از یون‌های پتاسیم. منیزیوم و فسفات به 
جای یون‌های سدیم و کلر است که در gle‏ خارج سلولی 
یافت می‌شوند. مکانیسم خاص انتقال یون‌ها از غشای سلول 
موچب حفظ تفاوت غلظت بین مایعات داخل سلولی و خارج 
سلولی می‌شود. روند انتقال در فصل ۴ بحث خواهد شد. 


تمه هسوبتوستاز درسال ۱۱۲۹ leans‏ قیر رتیت 
مریکایی, والتر کانن (Walter Canon)‏ (۱۸۷۱-۱۹۴۵) 
AO‏ توصیف حفقط شرایط پایدار وثابت در محیط داحلی 
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۴ بخش ۱ - مقدمه‌ای بر فیزیولوژی! 
Lungs‏ 


and 
excretion 


SO 
2 < Kidneys 


۵ 


Regulation 
f Excretion 


0 
electrolytes 


Venous end «6.3 


Capillaries 


شکل ۰۱-۱ ساختار کلی دستگاه گردش خون. 


سلولی Liye‏ تغیبر می‌کند. این روند در شکل ۱-۳ نشان ده 
شده است. دیواره‌های مویرگ‌ها برای بیشتر مولکول‌های 
پلاسمای خون به استثناء مولکول‌های پروتئینی بزرگ 
پلاسما نفوذپذیر هستند. بنابراین» میزان زیادی از مایع و Nye‏ 
محلول در آن در هر دو جهت بین خون و فضاهای AL‏ 
می‌تواند منتشر شود که با پیکان نشان داده شده است. آین 
روند انتشار ناشی از انرژی جنبشی مولکول‌های پلاسما و 
مایع gle‏ بافتی است. مولکول‌های مایع و مولکول‌های 


Bee: 


تشخیص افتراقی میان علت اولیه بیماری و پاسخ‌های 
جبرانی را با مشکل مواجه سازند. به عنوان Jee‏ 
بیماری‌هایی که توانایی کلیه‌ها در دفع آب و نمک را مختل 
می‌کنند ممکن است dy‏ فشار خون بالا منتج گردند. سپس 
فشار بالای خون کمک می‌کند تا میزان دفع کلیوی آب و 
نمک به حد طبیعی بازگردد و در نتیجه بین میزان دریافت و 
میزان دفع کلیوی تعادل برقرار می‌شود. این تعادل برای 
تداوم Cle‏ ضروری است» اما همین فشار بالای خون 
می‌تواند در طولانی مدت موجب آسیب ارگان‌های مختلف از 
قبیل کلیه‌ها شود و بدین ترتیب فشارخون را حتی بیشتر از 
این مقدار افزايش دهد و آسیب کلیوی را تشدید نماید. 
بنابراین جبران‌های هومئوستازی که پس از وقوع آسیب 
بیماری و یا چالش‌های محیطی عمده‌ای که بدن با آنها 
روبروست فعال می‌شوند. شرایطی را ایجاد می‌کنند که برای 
حفظ عملکردهای حیاتی بدن ضروی است. اما همین شرایط 
در طولانی مدت موجب ناهنجاری‌های دیگری در عملکرد 
بدن می‌شوند. هدف پاتوفیزیولوژی, توصیف چگونگی 
اختلال در فرآیندهای فیزیولوژیک مختلف بدن در جریان 
پیماری و اسیب می‌باشد. 

در این فصل به توصیف سیستم‌های عملکردی مختلف 
بدن و نحوه مشارکت آنها در هومئوستاز می‌پردازيم. سپس 
تئوری پایه مکانیسم‌های کنترلی بدن را که به سیستم‌های 
عملکردی اجازه می‌دهند تا در جهت حمایت از یکدیگر به 
فعالیت بپردازنده به اختصار توضیح خواهیم داد. 


سیستم انتقال و توزیع مایع خارج سلولی - 
دستگاه گردش خون 
al‏ خارج سلولی در دو مرحله در تمام بخش‌های بدن 
منتقل می‌شود. مرحله «Syl‏ حرکت خون در بدن درون عروق 
خونی است و مرحله دوم» حرکت مایع Ge‏ خون در مویرگ‌ها 
و فتای Sole‏ بین سلول‌های بافت است. 

شکل ۱-۱ نمای کلی‌گردش خون رنشان‌می‌دهد.هنگام 
استراحت gy‏ تمام خون در گردش در هر دقیقه به طور 
متوسط یک بار از کل چرخه گردش خون می‌گذرده در حالی 
که در CULE‏ شدید این مقدار به UF‏ در دقيقه می‌رسد. 

هنگامی که خون از مویرگ‌های خونی بدن می‌گذرد بین 
بخش پلاسمای خون و whe‏ میان بافتی که فضای 
بین‌سلولی را پر می‌کنده JE‏ صورت می‌گیرد و مایع خارج 
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کید 9 دیگر اعضایی که Bias‏ اعمال متابولیک 
دارند. تمام digo‏ جذب شده از دستگاه گوارش به همان 
شکل جذب شده برای سلول‌ها قابل استفاده نیستند. کبد 
اجزای شیمیایی بسیاری از این مواد را به اشکال HLS‏ 
استفاده‌تر تغییر می‌دهد و بافت‌های دیگر بدن (سلول‌های 
چربی, مخاط گوارشی, کلیه‌ها و DE‏ درون‌ریز) به تغبیرات 
مواد جذب شده کمک می‌کنند یا آنها را تا زمانی که به آنها 
نیاز باشد» ذخیره می‌کنند. LS‏ همچنین مواد دفعی خاصی که 
در بدن تولید می‌شوند و جزء مواد سمی هستند را هضم 


دستگاه عضلانی - اسکلتی. دستگاه عضلانی - اسکلتی 
در هومئوستاز بدن چگونه مشارکت می‌نماید؟ پاسخ Le‏ و 
مناسب به isle‏ مناسبی برود تا مواد غذایی مورد نیاز l)‏ به 
دست آورد. دستگاه عضللانی - اسکلتی همچنین تحرک 
مورد js‏ برای محافظت ale‏ خطرات محیطی را One‏ 
می‌کند. در صورت فقدان این foe‏ تمام بدن از جمله plas‏ 
مکانیسم‌های هومئوستازی در معرض نابودی فوری قرار 


می‌گيرند. 


برداشت فراورده‌های نهایی متابولیسم 

دفع دیا کسید کربن توسط ریه‌ها. همزمان با جذب 

اکسیژن از آلوئول‌ها به خون» دیا کسید کربن از خون به درون 

آلوئول‌ها آزاد می‌شود و با حرکت تنفسی» هوا از آلوئول‌ها به 
جو منتقل می‌شود. دیاکسید کربن عمده‌ترین فراورده نهایی 

متابولیسم می‌باشد. 


کلیه‌ها. هنگام عبور خون از کلیه‌هاء بیشتر مواد که مورد نیاز 
سلول‌ها نیستند به جز دی‌اکسید کربن» از خون برداشته 
می‌شوند. این مواد شامل فراورده‌های نهایی بسیار متنوع 
حاضا ای ایسم Jalan:‏ ها Seika catia‏ آوروو له 
اوریک؛ همچنین این مواد شامل آب و یون‌های اضافی 
uth, o WAI Sols‏ که من اس 55 sole‏ شاج رای 
تجمع يابند. 

کلیه‌ها عمل‌شان را این‌گونه انجام می‌دهند که ابتدا مقدار 
زیادی از پلاسما را از طریق گلومرول‌ها تصفیه می‌کنند و وارد 
توبول‌ها می‌نمایند و سپس مواد مورد نیاز بدن مانند گلوکز, 
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شکل ۱-۲.انتشار مایعات و مواد محلول از طریق دیواره مویرگ‌ها 
و فضای بین سلولی. 


محلول در آن پیوسته در خود مایع و منافذ و فضاهای بافتی 
در plas‏ جهات رفت و آمد می‌کنند. ندرتاً امکان دارد فاصله 
یک سلول با مویرگ» بیش از ۵۰ میکرون باشد» که انتشار 
ads Ly‏ مواد از مویرگ به سلول را در چند ثانیه امکان‌پذیر 
می‌سازد. پس مایع خارج سلولی همه جای بدن (هم در 
پلاسما و هم در مایع فضای میان‌بافتی) دائماً با هم مخلوط 
می‌شوند و بنابراین ترکیب ale‏ خارج سلولی در تمام بدن 
اغلب کاملاً یکنواخت می‌ماند. 


Luis‏ مواد غذایی مایع خارج سلولی 

دستگاه تنشس. JSS‏ ۱-۱ نشان می‌دهد که هر بار که 
خون در بدن جریان می‌یابد. از ریه‌ها نیز می‌گذرد. خون در 
آلوئول‌ها اکسیژن مورد نیاز سلول‌ها را جذب می‌کند. غشای 
ow‏ آلوئول‌ها و مجرای مویرگ‌های ریه یا غشای آلوئولی» 
تنها ۰/۴ تا ۲ میکرومتر ضخامت دارد و اکسیژن با حرکت 
مولکولی از غشاء به درون حفره منتشر می‌شود. همان طور 
که آب و یون‌ها از دیواره مویرگ‌های بافتی منتشر می‌شوند. 


دستگاه گوارش. قسمت زیاد خونی که توسط قلب پمپ 
می‌شود. از دیواره‌های دستگاه گوارشی عبور می‌کند. در اینجا 
مواد غذایی مختلف که به شکل محلول هستنده شامل 
کربوهیدرات‌ها, اسیدهای چرب و اسیدهای آمینه. از غذای 
گوارش شده به درون مایع خارج سلولی خون جذب می‌شوند. 
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هورمون‌ها از طریق eile‏ خارج سلولی در تمام بدن sy‏ ۱ 
می‌شوند تا به تظیم فعالیت سلولی کمک AS‏ پر ,لا 
«J»‏ هورمون تیروئید سرعت بسیاری از Herr‏ 
شیمیایی را در تمام سلول‌ها افزایش می‌دهد و بدین oe‏ 
فعالیت‌های بدن را تنظیم می‌کند. انسولین مالس کی 
را تنظیم می‌کند؛ هورمون‌های قشر فوق a‏ متاوليسي 
یون‌های سدیم و پتاسیم و پروتلین را تنظیم Si‏ 
هورمون پاراتیروتده فسفات و گلسیم استخوان‌ها را کنترز 
می‌کند. بنابراین» هورمون‌ها یک سیستم تنظیمی هستند کر 
مکمل دستگاه عصبی محسوب می‌شوند. دستگاه عصبی 
عمدتاً فعالیت‌های عضلانی و ترشحی بدن را تنظیم می‌کن, 
در حالی که دستگاه هورمونی بیشتر اعمال متابولیک را در 
کنترل خود دارد. در حالت طبیعی سیستم‌های عصبی و 
هورمونی همزمان و هماهنگ با یکدیگر به called‏ 
می‌پردازند تا عملکرد تمامی اعضای بدن را کنترل نمایند 


محافظت از بدن 

سیستم ایمنی. سیستم ایمنی شامل گلبول‌های سفید خون, 
سلول‌های بافتی که از گلبول‌های سفید مشتق می‌شوند 
تیموس» گره‌های لنفی و عروق لنفاوی است که بدن را از 
گزند عوامل پاتوژن مثل باکتری‌هاه ویروس‌ها, انگل‌ها و 
قارچ‌ها محافظت می‌نماید. مکانیسم‌های موجود در سیستم 
ایمنی موجب: ۱) تشخیص سلول‌های خودی از سلول‌های 
بیگانه و مواد خارجی می‌شوند و ۲) عوامل مهاجم را به 
وسیله فاگ وسیتوزر یا تولید لنفوسیت‌های حساس و یا 
پروتئین‌های خاص (مئ لآنتی‌بادی‌ها) حذف SL‏ 
می‌نمایند. 


سیستم پوششی. پوست و قسمت‌های گوناگون آن شامل 
موء ناخن, غدد و ple‏ ساختارها می‌باشد که موجب پوشش و 
محافظت از بافت‌های عمقی و اندام‌های بدن می‌شود و در 
«JS‏ محدودة بین محیط داخلی بدن و محیط خارج را تشکیل 
می‌دهد. سیستم پوششی همچنین ly‏ تنظیم دما و دفع 
برخی مواد مهم است. همچنین بسیاری از سیستم‌های 
حسی که ارتباط بین محیط خارج را با بدن برقرار می‌کننه ار 
پوست قرار دارند. پوست حدود ۲ تا ۱۵ درصد از وزن بدن را 


تشکیل می‌دهد. 


Ri 
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اسیدهای آمینه, مقدار مناسب آب و بسیاری از یون‌ها را 
بازجذب می‌کنند. بسیاری از مواد دیگر که مورد نیاز بدن 
نیستنده مخصوصاً فراورده‌های (oles‏ متابولیسم مانند آوره؛ 
خیلی کم بازجذب می‌شوند و به مسیر خود در توبول‌های کلیه 
ادامه می‌دهند تا وارد ادرار شوند. 


دستگاه گوارش. digo‏ هضم نشده وارد لوله گوارش 
می‌شوند و برخی از محصولات دفعی متابولیسم توسط 
مدفوع از بدن خارج می‌شوند. 


کبد. علی‌رغم اينکه LF‏ در سمیت‌زدایی و حذف بسیاری از 
داروها و مواد شیمیایی خورده شده نقش lay!‏ می‌کند؛ بسیاری 
از محصولات دقعی ly‏ در داخل wl.‏ صفر وارد کرده و در 
حقیقت Wal‏ را از طریق مدفوع از بدن دفع می‌نماید. 


تدطیم اعمال (yaa‏ 
دستگاه عصبی. دستگاه عصبی از ۳ بخش اصلی تشکیل 
شده است: بخش‌ورودی حسی. دستگاه عصبی مرکری L)‏ 
قسمت پردازشی) و بخش حروجی حرکتی. گیرنده‌های 
برای مثال» هر گاه جسمی با هر نقطه از بدن تماس پیدا کنده 
گیرنده‌های پوست. فوراً آن را درک می‌کنند. چشم‌هاء اعضای 
می‌دهند. گوش‌ها نیز اعضای حسی هنبعنك استگاه عصبی 
مرکزی از مغز و نخاع تشکیل شده است. مغز می‌تواند 
واکنش‌هایی که بدن در پاسخ به حواس GLE‏ می‌دهد را 
ارزیابی نماید. پیام‌های مناسب از طریق خروجی حرکتی 
دستگاه عصبی منتقل می‌شوند تا خواسته‌های فرد را اجرا 
نمایند. 

بخش بزرگی از سیستم عصبی» دستگاه اتونرم خوانده 
می‌شود. این دستگاه در یک سطح نیمه آگاهانه فعالیت 
می‌کند: و بسیاری از اعمال اعضای درونی» شامل سطح 
فعالیت پمپ قلب» حرکات دستگاه گوارش 9 ترشحات 
بسیاری از غدد را کنترل می‌کند. 


سیستم هورمونی. در بدن هشت غده اصلی درون ریز وجود 
دارد که مواد شیمیایی موسوم به هورمون‌ها را ترشح می‌کنند. 


سس تا 
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fore: 


ی عملکردی بدن السان و کنترل «محیط داطلی» 


ترکیبی شدیدی با اکسیژن دارد. اکسیژن را به درون بافت آزاد 
نمی‌کند. اما اگر CALE‏ اکسیژن بافت بسیار کم باشد. اکسیژن 
کافی آزاد می‌شود تا غلظت مناسب اکسیژن در بافت ایجاد 
گردد. بنابراین, تنظیم غلظت اکسیژن در بافت‌هاء اساسا بر 
Ab‏ ویژگی‌های شیمیایی خود هموگلوبین استوار است. Ay‏ 
این تنظیم» عملکرد بافری هه‌وگاوبین برای اکسیزن 
ale Sot‏ 

غلظت دی‌اکسید کربن در مایع خارج سلولی به گونه‌ای 
کاملاً متفاوت تنظیم می‌شود. دی‌اکسید کربن از اصلی‌ترین 
محصولات نهایی و دفعی واکنش‌های | کسیداتیو سلول است. 
چنانچه pled‏ دیا کسید کربن حاصل از سلول‌ها در مایعات 
بافتی جمع می‌شد. خود اثر تجمعی آن به زودی منجر به 
توقف plat‏ واکنش‌های انرژی‌زای سلول‌ها می‌گشت. 
خوشبختانه غلظت بالاتر از be‏ طبیعی دیا کسید کرین در 
خون» موجب تحریک مرکز تنفسی و به دنبال آن» تنفس 
سریع و عمیق می‌گردد. در نتیجه برداشت دی‌اکسید کربن از 
خون و ah‏ خارج سلولی افزایش می‌یابد. این رویه تا 
هنگامی که غلظت دیا کسید کربن به حد طبیعی برگردد. 
ادامه پیدا می‌کند. 


تنظیم فشار خون شریانی. چندین دستگاه در تنظیم فشار 
خون شریانی مشارکت دارند. یکی از آنهاه دستگاه 
بارورسپوری است که یک Higa‏ ساده و عالی از 
مکانیسم‌های کنترل می‌باشد (شکل ۱-۳). در جدار محل 
انشعاب شریان‌های کاروتید در گردن و همچنین در قوس 
آئورت» تعدادی oN pS‏ عصبی به نام بارورسپتور وجود دارد که 
با کشیده شدن جدار شریان تحریک می‌شوند. هنگامی که 
فشار شریانی خیلی VL‏ برود. بارورسپتورها شروع به 
فرستادن تعداد زیادی ایمپالس عصبی به بصل‌النخاع 
(مدولا) می‌کنند. در آنجا ایمپالس‌ها. مرکز وازوموتور را مهار 
می‌کنند و در نتیجه, تعداد ایمپالس‌هایی که مرکز وازوموتور از 
طریق دستگاه عصبی سمپاتیک به قلب و عروق خونی 
می‌فرستد. کاهش می‌یابد. فقدان این ایمپالس‌ها باعث 
کاهش فعالیت تلمبه‌ای قلب و تسیل جریان خون در عروق 
محیطی می‌شود که هر دو عامل مذکور, فشار خون شریانی را 
به مقدار طبیعی باز می‌گردانند. 

برعکس, کاهش فشار شریانی به کمتر از حد طبیعی» 
موجب رفع کشیدگی گیرنده‌ها شده و به مرکز وازوموتور اجازه 
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تولیدمثل 

als‏ تولیدمثل به عنوان یک عمل هومئوستازی در نظر 
گرفته نمی‌شود, در حالی که دستگاه تولید مثل با تولید افراد 
جدید در مقابل کسانی که می‌میرند. به حفظ شرایط ثابت و 
برقراری هومئوستاز کمک می‌کند. این موضوع شاید یک 
yal‏ ذور از ذهن از djl‏ هومئوستاز باشد اما نشان می‌دهد که 
در یک تحلیل کلی» تمام ساختارهای بدن به نحوی 
سازماندهی شده‌اند که به برقراری خودکاری و ادامه زندگی 
کمک MS‏ 


دستگاه‌های کنترلی بدن 


بدن انسان دارای هزاران دستگاه کنترلی است. پیچیده‌ترین 
cyl‏ دستگاه‌های کنترل ژنتیکی هستند که در تمام 
سلول‌های بدن در جهت تنظیم عملکرد داخل سلولی و 
همچنین خارج سلولی فعالیت می‌کنند. در فصل ۳به این 
موضوع پرداخته شده است. 

بسیاری از سایر دستگاه‌های کنترلی» درون عضوهای 
مختلف قرار دارند تا فعالیت قسمت‌های مسخل فآ ها را 
تنظیم‌کنند؛ بعضی دیگر در سراسر بدن فعالیت می‌کنند تا بر 
ارتباطات مابین اعضای بدن کنترل داشته باشند. به عنوان 
afi‏ هستگاه عفن با SoS‏ دستگاه عمبی CALE‏ 
دی‌ا کسید کربن ale‏ خارج سلولی را تنظیم می‌کند. کبد و 
پانکراس» غلظت گلوکز مایع خارج سلولی را کنترل می‌کنند و 
کلیه‌هاء تنظیم غلظت یون‌های هیدروژن» سدیم پتاسیم 
فسفات و ope‏ را در مایع TE‏ سلولی بر عهده دارند. 


نمونه‌هایی از مکانیسم‌های کنترل 

تنظیم غلظت اکسیژن و دیا کسید کربن در مایع 
خارج سلولی. از bul‏ که اکسیژن یکی از مواد اصلی مورد 
نیاز برای واکنش‌های شیمیایی درون سلول هاست؛ بدن یک 
مکانیسم کنترل مخصوص دارد تا CLE‏ اکسیژن را در مایع 
خارج سلولی, دقیق و ثابت نگه دارد. این مکانیسم اساساً به 
ویژگی‌های شیمیایی py Sas‏ که در pled‏ گلبول‌های قرمز 
وجود دارده وابسته است. هنگامی که خون از ay‏ عبور 
می‌کنده هموگلوبین با اکسیژن ترکیب می‌شود. سپس هنگامی 
که خون از میان مویرگ‌های WSL‏ عبور می‌کند. چنانچه 
بافت حاوی مقدار زیادی اکسیژن باشد. هموگلوبین که میل 
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طبیعی, می‌تواند منجر به سیکل معیوب افزایش wat‏ 
سلول گردد که تمام سلول‌ها را نابود می‌کند. 
محدودة باریک تعادل اسید - باز توجه کنید pH)‏ ی 
۴ می‌باشد) که تنها تغیبری به مقدار ۰/۵ واحد, ae‏ 

مرگ می‌گردد. نمونه دیگر» غلظت یون پتاسیم است, 
هنگامی که به ‏ حد طبیعی برسد, شخص فلج می‌شود. چوز 
اعصاب قادر به انتقال پیام‌های عصبی نخواهند ve‏ 
پرعکس: , چنانچه غلظت یون ply‏ تا دو oly‏ دیب 
یا بیشتر افزایش uh‏ عضله قلب به شدت ضعیف می‌شود. 
همچنین, هنگامی که غلظت یون کلسیم به کمتر از نصف 
مقدار rgb‏ برسده شخص به علت تولید خوبهخودی و زد 
ایمپالس‌های عصبی دچار انقباضات کزازی در سراسر بدن 
می‌گردد. هنگامی که غلظت گلوکز به کمتر از نصف محدوده 
طبیعی برسد LIE‏ شخص دچار تحریک‌پذیری ذهنی بسیار 
شدید و حتی گاهی تشنج می‌شود. 

این مثال‌ها ارزش فوق‌العاده زیاد و ضرورت وجود 
دستگاه‌های مستعدد کنترل را برالی حفظ سلامت بدن 
مشخص می‌کنند. فقدان هر یک از این سیستم‌های کنترلی 
می‌تواند منجر به بیماری جدی و مرگ شود. 


مشخصات دستگاه‌های کنترلی 

مثال‌های بیان شده کنترل هومئوستازه تنها چند نمونه از 
هزاران مکانیسم کنترل هومئوستاز در بدن است. همه 
مکانیسم‌ها دارای برخی خصوصیات مشترک هستند که آنها 
را در این بخش توضیح می‌دهیم. 


ویژگی فیدبک منفی در بسیاری از دستگاه‌های 
کنترلی 

بسیاری از دستگاه‌های کنترلی بدن با روش فیدبک منمی 
عمل می‌کنند که با مرور برخی از دستگاه‌های کنترلی 
هومئوستاز بدن که Ws‏ نام برده شد. بهتر توضیح داده 
می‌شود. در تنظیم غلظت دیا کسید کربن, افزایش غلظت آن 
در مایع خارج سلولی باعث زیاد شدن تهویه ریه می‌شود آين 
Jor‏ باعث کاهش غلظت دی‌اکسید کربن در whe‏ خارج 
سلولی می‌شود Loy pj‏ حجم پیشتری از دی‌اکسید کرین ا 
از بدن خارج می‌کنند. ay‏ عبارت دیگر, غلظت زیاد دی‌اکسید 
کربن موجب‌کاهش غلظت آن تا حد طبیعی‌می‌شود که مخالف 
محرک اولیه استبرعکس, هرگاه ء غلظت دی‌اکسیدکربن 


Pr EEE (۰ tian 
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pressure 


Sensor Controlled variable 


هه بت وه هت وه و 


شکل ۱-۳. کنترل فیدبک منفی فشار خون شریانی توسط 
بارورسپتورهای شریانی. پیام‌های ارسال شده از سنسور 
(بارورسپتورها) به بصل‌النخاع فرستاده شده و در آنجا با نقطه 
تنظیم (setpoint)‏ مرجع مقایسه می‌شوند. در صورتی که فشار 
شریانی بالاتر از حد طبیعی باشد, این فشار غیرطبیعی سبب 
tubal‏ پیام‌های عصبی ارسالی از بارورسپتورها به بصل‌النخاع 
می‌شود. این پیام‌های ارسالی با نقطه تنظیم در بصل‌الن خاع 
مقایسه شده و سبب تولید یک پیام signal) bs‏ 61۲0۲) می‌شوند 
که منجر به کاهش فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک می‌گردد. 
کاهش فعالیت سمپاتیک به نوبه خود موجب GILES‏ عروق خونی 
و کاهش فعالیت پمپی قلب شده و فشار شریانی را تا مقدار طبیعی 
کاهش می‌دهد. 


عروق 9 ae‏ فعالیت تلمبه‌ای aia Fen)‏ در شریانی 
به حد طبيي ۱ رخ می‌دهد. 


دامنه طبیعی و ویژگی‌های فیزیکی اجزای مهم 
مایع خارج سلولی 
جدول ۰۱-۱ اجزای مهم و ویژگی‌های فیزیکی whe‏ خارج 
سلولی را نشان می‌دهد. died‏ اندازه‌ها و دامنه‌های طبیعی و 
حدود ماکزیممی که موجب مرگ نمی‌شوند» در جدول آمده 
است. به محدوده باریک طبیعی در مورد هر یک از اجزا توجه 
کنید. مقادیر خارج از این حدود معمولاً به علت بیماری, 
اسیب و یا چالش‌های محیطی عمده ایجاد می‌شوند. 

نکته مهم‌تر, محدوده‌ای است که فراتر از algal‏ اشکالات 
مرگبار بروز می‌کند. به عنوان مثال» افزایش دمای بدن فقط 
a‏ اندازه ۱۱ درجه فارنهایت (۷ درجه سانتی‌گراد) بیش از حد 
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عملگردی بدن انسان و کنترل «محیعط 


چرول dat‏ مواد محلول مهم در مایم خارج سلولی و مشخصه فیزیکی آنها 


مقدار طبیعی محدودة طبیعی محدوده تسقریبی واحد 
: غیرمرگبار | a‏ 
اکسیژن (وریدی) ۹ ۳۵-۴۵ 7 sp ae lia‏ 

دی‌اکسید کربن (وریدی) ۲۵-۵ ۵-۰ میم aye‏ 

یون سدیم ۱۳۲ ۱۳۸-۶ ۱۱۵-۷۵ میلی‌مول در لیتر 

یون پتاسیم "۳ ۲/۸۵ ۱/۵۹ ملقول قراخ 

یون کلسیم VY‏ ۱-۴ ۰۵-۲ هناب عول هو لا 

Si Soy‏ ۱۰۲-۷۲ ۷۰-۰ میلی‌مول در لیتر 

یون بی‌کربنات ۳۴ ۲۴-۲ ۸۴۵ میلی‌مول در لیتر 

گلوکز "۹ ۷۵-۵ ۲۰-۰ میلی‌گرم در دسی‌لیتر 

٩۳ 00 ۰ ۶۵-۱۱۰ ۱۸۳۰۴۳۲ ۹۸-۹۸/۸۸۳۷( ۹۸/۴ (TY) دمای بدن‎ 

اسید - باز ۷/۴ ۷/۲۷۸۵ ۶۱۹-۸ pH‏ 

خیلی کم شود این موضوع موجب افزایش فیدبکی غلظت (lls) gf‏ یمنی دستگاه کنترل نمی‌توند به میزان ۱۰۰ gle‏ از 


تغییر شود. GS‏ دستگاه با فرمول زیر محاسبه می‌شود: 


پس, در مثال سیستم بارورسپتوره تصحیح برابر 
۵ - و خطا برابر +¥OmmHg‏ است. بنابراین گین 
دستگاه بارورسپتوری فرد برای کنترل فشار شریانی برابر 
۰- تقسیم بر ۲۵+ یا ۲- است. یعنی» یک عامل برهم‌زننده 
که فشار شریانی را کاهش یا افزایش دهد تنها یک سوم 
میزان تأثیری وا دارد که اگر دستگاه کنترل وجو3 ننداشخه 
می‌توانست داشته باشد. 

oS‏ تعدادی از دستگاه‌های کنترل فیزیولوژیک دیگر. 
گین دستگاه کنترل دمای بدن حدود ۳۳- است. بنابراین. 
ملاحظه می‌شود که دستگاه کنترل دماء کاراتر از دستگاه 
کنترل فشار بارورسپتور است. 


فیدبک مثبت گاهی اوقات موجب دور باطل و مرگ 

می‌شود 

ممکن است کسی بپرسد که چرا اصلاً تمام دستگاه‌های 
SRP Pee‏ ری ون مثبت 7 a5‏ که قاس 


می‌شود. این پاسخ نیز مخالف محرک اولیه است. 

درباره مکانیسم‌های کنترل فشار شریانی» فشار زیاد 
باعث یک سری واکنش می‌شود که فشار را کم می‌کنند. Ly‏ 
فشار کم باعث یک سری واکنش می‌شود که فشار را بالا 
می‌برند. این اثرات در هر دو مورد مخالف تحریک اولیه 

بنابراین به طور کلی اگر عاملی» کم یا زیاد شود یک 
دستگاه کنترل کننده شروع به فیدبک مفی می‌کند که 
شامل یک سری تغییرات است که آن عامل را به میزان 
طبیعی خود برمی‌گرداند و باعث حفظ هومئوستاز می‌شود. 


"گین" دستگاه کنترل. میزان کارآیی یک دستگاه کنترل در 
حفظ شرایط ثابت به GS‏ فیدبک منفی بستگی دارد. برای 
«Slee‏ فرض AS‏ حجم GIL}‏ از خون به فردی تزریق 
می‌شود که دستگاه بارورسپتوری او غیرفعال است؛ در این 
صورت فشار شریانی از سطح طبیمی \eemmHg‏ به 
۱۷۵۲۵ بالا می‌رود. اکنون فرض کنید که حجم مشابه 
را به فردی که دستگاه بارورسپتوری او فعال است تزریق 
کنیم؛ این بار فشار شریانی فقط YL YOmmHg‏ می‌رود. 
بنابراین, دستگاه کنترل فیدبکی موجب اصلاح فشارخون به 
-O-mmHg gh‏ (اختلاف میان ۱۷۵ و ۱۲۵ میلی‌متر 
چیوه) شده است. فشار شریانی +VOmmHg‏ بالا مانده است 
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می‌یافت» همان حلور که در شکل ۱-۴ با خماچین oh‏ دادم 
شده است. 

فیدبک مثبت گاهی می‌تواند مفید باشد. در ری 
موارد» بدن از فیدبک مثبت به نفع خود استفاد, ce,‏ 
Kuta‏ حون مثالی از کاربرد ارزشمند فیلبک موی 
می‌باشد. هنگامی که یک se‏ خونی پاره می‌شود و رن 
شروع به تشکیل می‌کنده آنزیم‌های ای به نام عوامل 
انمقادی در لخته فعال می‌شوند. برخی از این آنزيم‌ها ی 
آزیم‌های غیرفعال دیگر در خون مجاور خوداثر می‌نند و 
فعال ساختن آنها موجب تشکیل لخته بیشتر می‌شوند. این 
روند تا زمانی که سوراخ رگ بسته شود و خونریزی متوقن 
gut‏ ادامه دارد. گاهی خود این مکانیسم از کنترل خارج 
می‌شود و موجب تشکیل لخته‌های ناخواسته می‌شود. در 


که لخته بر روی پلاک آترواسکلروزی یک شریان کرونر 
شروع به رشد می‌کنده سپس به حدی بزرگ می‌شود که رگ 
را مسدود می‌سازد و lok‏ موجب حمله حاد قلبی می‌گردد. 

زایمان یک digas‏ دیگر است که در آن فیدبک مثبت 
نقش ارزشمندی بازی می‌کند. زمانی که انقباضات رحم به 
حد کافی قوی شود که سر بچه بتواند شروع به عبور از 
سرویکس نماید» کشیدگی سرویکس سبب ارسال پیام‌هایی از 
طریق عضلات رحم به تنه رحم می‌شود که انقباضات را 
قوی‌تر می‌سازد. سپس انقباضات رحم موجب کشیدگی 
سرویکس می‌شود و کشیدگی سرویکس انقباضات را قوی‌تر 
می‌سازد. بچه زمانی متولد می‌شود که این روند & اندازه کافی 
قوی شده باشد. اگر این روند به اندازه کافی قوی LLG‏ 
انقباضات معمولاً از بین می‌روند و چند روز بعد مجدداآغاز 
می‌شوند. 

کاربرد ode‏ دیگر فیدبک Cute‏ در تولید پیم‌های عصی 
است» به طوری که هرگاه غشای یک فیبر عصبی SPS‏ 


شود؛ مقدار کمی یون سدیم از طریق کانال‌های سدیمی 


غشای عصب به درون فیبر نشت می‌کند. آن گاه یون‌های 
سدیم وارد شده به فیبر پتانسیل غشا را تغییر می‌دهند که 
اين امر نیز به نوبه خود موجب بازشدن کانل‌های Fst‏ 
past‏ بیشتر پتانسیل و مجدداً بازشدن کانال‌های Mt‏ 
می‌شود و این چرخه ادامه می‌یابد. بنابراین زشت کم سدیم 
موجب ورود سیلآسای سدیم و پیدایش پتانسیل عحل 
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شکل ۱-۴. احیای پمپ قلب از طریق فیدبک منفی بعد از خارج 
ساختن ۱لیتر خون از گردش خون. مرگ به علت فیدیک مثبت» 


وقتی که ۲ لیتر خون از دست برود ایجاد می‌شود. 


می‌فهمد که این فیدبک موجب پایداری نمی‌شود بلکه 
موجب ناپایداری و مرگ می‌گردد. 

شکل ۱-۴ مثالی را نشان می‌دهد که در آن فیدبک 
کارآیی پمپ قلب, نشان می‌دهد که قلب طبیعی در هر دقیقه 
۵ لیتر خون را پمپ می‌کند. اگر فردی FAY SG‏ 
خونریزی LS‏ مقدار خون در بدن کاهش می‌یابد و خون کافی 
برای پمپ خون توسط قلب وجود نخواهد داشت. در نتیجه 
فشار شریانی افت می‌کند و جریان خون عضله قلب از طریق 
عروق کرونر کاهش می‌یابد 9 yl cy‏ محددا تلمبه قلب l)‏ 
تضعیف می‌نماید؛ این چرخه به طور خودبه‌خود مرتباً تکرار 
می‌شود تا در نهایت موجب مرگ شود. توجه کنید که در هر 
بیشتر قلب می‌شود. به 
عبارت دیگر محرک اولیه موجب تقویت خود می‌شوده یعنی 
EOL‏ بت وجود دارد. 

فیدبک مثبت را بیشتر به عنوان "دور باطل" می‌شناسند, 
اما درجات خفیف فیدبک مثبت. می‌تواند توسط مکانیسم 
کنترلی Sas‏ منفی بدن کنترل شود و دور باطل تشکیل 
نشود. برای Sle‏ اگر بیمار مثال فوق به جای ۲ لیتر 
خونریزی, ho‏ ۱ لیتر خونریزی شده بود» مکانیسم‌های 
فیدبک منفی مسئول کنترل برون‌ده قلب و فشار شریانی 
می‌توانستند فیدبک مثبت را تعدیل کنند و فرد نجات 


باره چرخه فیدبک cope‏ تضعیف 
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واقعاً به درستی انجام گرفته یا نه. اگر کارها درست انجام 
نشده باشند» مغز yl‏ دیگر که نیاز به حرکت باشد. پیام‌های 
فید فوروارد را که به عضلات می‌فرستد» اصلاح می‌کند. AST‏ 
اگر باز هم لازم به اصلاح ASL‏ در حرکات بعدی اصلاح ۱ 
صورت خواهد گرفت. به این پدید هکنترل سارشی می‌گویند. Bey‏ 
به عبارت دیگر, کنترل سازشی, فیدبک منفی تأخیری است. | 

بنابراین» معلوم شد که دستگاه کنترل فیدبک بدن چقدر 
می‌تواند پیچیده باشد. Sle‏ یک فرد bled‏ به آنها وابسته 
است. بنابراین» بخش عمده‌ای از این ES‏ به این 


مکانیسم‌های حیات‌بخش اختصاص دارد. 

خلاصه - خودکاری بدن | 
هدف از بخش حاضر این بود که اولاً سازمان بندی کلی بدن 
را نشان بدهد و Glog LL‏ هماهنگ‌سازی قسمت‌های 
مختلف بدن را تشریح نماید. به طور خلاصه, بدن در وآقع 
اجتماعی از حدود ۱۰۰ تریلیون سلول است که در تشکیلات 
عملی مختلف سازمان‌دهی شده‌اند و برخی از این تشکیلات 
به عضو معروفند. هر یک از اين تشکیلات عملی به نحوی 
در Lis‏ شرایط هومئوستازی مایع خارج سلولی که محیط 
داخلی نامیده می‌شود, سهیم هستند. سلول‌های بدن تأ زمانی 
که شرایط طبیعی محیط داخلی Leis‏ شود به خوبی به Ole‏ 
و کارهای خود ادامه می‌دهند. بنابراین هر سلول از 
هومئوستاز سود می‌برد و به سهم خود در حفظ آن نقش دارد. 
این همکاری متقابل» خودکاری دائمی بدن را تأمين می‌کند تا 
زمانی که یک يا چند دستگاه عملی نتوانند به سهم خود در 
کارها شرکت نمایند. وقوع این حالت موجب آزار سایر 
سلول‌های بدن می‌شود. اختلال شدید موجب مرگ می‌شود 
Js‏ اختلال متوسط باعث بیماری می‌گردد. 


yuuantMe/medical Jozveh_ bot‏ با 


ینود این end‏ عمل به نویه gS‏ سیب ایچاد 
جریان‌های الکتریکی به داخل و TE‏ فیبر عصبی می‌شود و 
در نتیحه پتانسیل‌های عمل بیشتری تولید می‌شود. این روند 
بارها و بارها تکرار می‌شوده تا این ply‏ عصبی تمام مسیر را تا 
انتبای فیبر طی کند. 

در هر موردی که بدن از فیدبک مثبت استفاده می‌کنده 
خود فیدبک مثبت قسمتی از یک فرآیند کلی فیدبک منفی 
است. برای مثال در مورد لخته شدن خون, فرآیند فیدبک 
cuts‏ لخته‌شدن خون, یک فرآیند فیدبک منفی برای حفظ 
gos‏ خون در حد طبیعی است. همچنین فیدیک مثبتی که 
سبب بروز سیگنال‌های عصبی می‌شود. در هزاران موردی 
که فیدبک منفی در سیستم‌های عصبی در کنترل بدن 
مشارکت می‌کند. جای می‌گیرد. 


انواع پیچیده‌تر دستگاه‌های کنترل -کنترل 
سازشی 

Ite‏ در هنگام مطالعه دستگاه عصبی در اين کتاب خواهیم 
دید که این" دستگاه دارای تعداد بسیار زیادی مکانیسم‌های 
vd as‏ مرتبط با هم است. تعدادی از آنها دستگاه‌های سلده 
فیدبک» مشابه موارد بحث شده هستند و بسیاری دیگر چنین 
نیستند. Gly‏ مثال, برخی از حرکات بدن به قدری سریع 
انجام می‌شوند که فرصت کافی برای حرکت پیام‌های عصبی 
از قسمت‌های محیطی بدن به مغز و سپس برگشت به موقع 
ly‏ به محیط وجودندارد تا حرکات کنترل شوند.باراین مغز 
از اصلی ay‏ نام فید فوروارد (feed-forward)‏ برای 
انقباضات لازم عضلانی استفاده می‌کند. آنگاه پیام‌های 
عصبی حسی که از قسمت‌های در حال حرکت hwy oe‏ 
صحت کارهای انجام شده را برای مغز برآورد می‌کنند و 
مشخص می‌سازند که آیا تصمیمات اتخاذ شده توسط مغز 
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تند. ساير مواد به صورت ذرات جامد معلق هستزر 
واکنش‌های شیمیایی» بین مواد شیمیایی محلول, یا در سطع 
ذرات معلق و یا در غشا انجام می‌گیرد. 


یون‌ها. مهم‌ترین یون‌های سلول عبارتند از پتاسیم؛ منيزيم. 
lind‏ سولفات» بی‌کربنات و مقدار کمی سدیم کلر els‏ 
دربارةٌ جزئیات بیشتر آنها در فصل ۴ که دربارة ارتباط میان 
مایعات داخل سلولی و خارج سلولی است؛ COU‏ می‌شود. 
یون‌هاء مواد شیمیایی غیرآلی واکنش‌های سلولی را 
تشکیل می‌دهند. همچنین آنها برای عمل برخی از 
مکانیسم‌های کنترل سلولی ضروری هستند. برای مثال 
یون‌های She‏ بر غشای سلول آمکان انتقال ایمپالس‌های 


هر یک از ۱۰۰ تریلیون سلول در آدمی, یک ساختار زنده 
است که می‌تواند. در صورتی که مایعات پیرامونی آن دارای 
مواد غذایی مناسب باشد برای ماه‌ها یا سال‌ها زنده بماند. 
سلول‌ها واحدهای سازنده بدن هستند که ساختار بافت‌ها و 
اندام‌های بدن را شکل داد مواد مغذی را مصرف کرده و 
آنها را به انرژی تبدیل می‌کنند و همچنین عملکردهای 
اختصاصی متعددی دارند. علاوه بر «cpl‏ سلول‌ها حاوی SS‏ 
Sail}‏ بدن می‌باشند که ساخت مواد مختلف توسط سلول را 
کنترل کرده و به Ll‏ اجازه می‌دهد تا رونوشت‌هایی از خود را 
تولید نمایند. 

بای درک خملکرد اغضاو دیگر ساختارهای ag‏ لازم 
است ابتدا سازمان‌دهی پایه‌ای سلول و اعمال اجزای مختلف 


آن را بشناسیم. الکتروشیمیایی در فیبر عضلانی و عصبی را فراهم می‌کنند. 
سازمان‌بندی سلول پروتئین‌ها. بعد از آب» موادی که بیشترین وزن را در یشتر 


سلول‌ها دارند» پروتئین‌ها هستند که در حالت طبیعی ۱۰ الی 
۰ درصد وزن سلول را تشکیل می‌دهند. پروتئین‌ها ر 
می‌توان به دو نوع ساختاری و عملکردی تقسیم کرد. 
پروتئین‌های ساختاری در سلول ay bine‏ شکل 
فیلامان‌های درازی هستند که خود dy‏ صورت پلیمر چندین 
مولکول پروتئینی می‌باشد. بارزترین کاربرد این فیلامان‌های 
داخل سلولی, شکل دادن به میکروتوبول‌ها است که اسکلت 
سلولی ارگانل‌های سلولی مانند مژک آکسون عصب 
دوک‌های میتوزی سلول‌های در حال میتوز و توه‌ای در هم 
ريخته از فیلامان‌های نازک که اجزای مختلف سیتوپلاسم و 
made pty‏ راب هم در بخش‌های مربوط په خودشان نگ 
می‌دارند را تشکیل می‌دهند. در خارج از سلول» پروتئین‌های 
فیبریلی بیشتر در کلاژن و فیبرهای الاستیک بافت همبند P‏ 


یک سلول نمادین در زیر میکروسکوپ نوری در شکل ۲-۱ 
نشان داده شده است. دو چزء اصلی dowd «yl‏ و سیتوپلاسم 
شتا بت Lag‏ هه[ مستخوولام ر 
سیتوپلاسم توسط غشاء سلولی (که به آن غشای پلاسمایی 
نیز می‌گویند) از مایعات اطراف جدا شده است. 

به مجموعه مواد مختلف سازنده سلول, پروتوپلاسم 
می‌گویند. پروتوپلاسم عمدتا از ۵ ماده اصلی تشکیل شده 


آب. wl‏ اصلی سلول آب است که در بیشتر سلول‌های 
وجود دارد. بسیاری از مواد شیمیایی سلول در آب محلول 
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نزدیک به ۹۵ درصد از حجم آنها را تشکیل می‌دهند. جرب 


ذخیره شده در این سلول‌ها به عنوان یک ماده غذایی اصلی 
9 آنرژی‌بخش می‌باشد که در مخازن اصلی بدن ذخیره شده 
است تا بعداً و در موارد نیاز در بدن آزاد گردد و صرف تولید 
انرژی شود. 


کربوهیدرات‌ها. کربوهیدرات‌ها در سلول» عملکرد 
ساختاری اندکی sib‏ مگر به عنوان بخشی از مولکول‌های 
گلیکوپروتنی, ام نها نقش بزرگی در تغذیه سلول بازی 
می‌کنند. بیشتر سلول‌های انسان, ذخایر بزرگ کربوهیدراتی 
ندارند. معمولاً به طور میانگین» حدود ۱ درصد از وزن کل 
سلول‌ها را کرپوهیدرات‌ها تشکیل می‌دهند. در حالی که این 
مقدار در سلول‌های عضلانی تا ۲ درصد است و در 
سلول‌های کبدی گاهی تا ۶ درصد می‌رسد. با این وجود. 
کربوهیدرات‌ها به JSS‏ گلوکز محلول» همیشه در مایع خارج 
سلولی اطراف سلول وجود دارنده به طوری که به آسانی در 
دسترس قرار می‌گیرند. همچنین مقدار کمی از کربوهیدرات, 
هميشه در سلول به JSS‏ گلیکوژن ذخیره می‌شود. گلیکوژن, 
پلیمر نامحلول گلوکز است که می‌تواند دپلیمریزه شده و 
sly be‏ تأمین انرژی مورد نیاز سلول استفاده شود. 


«Sole‏ صرفاً کیسه‌ای انباشته از gale‏ آنزیم و age‏ شیمیایی 
که به Lil‏ ارگانل‌های داخل سلولی می‌گویند. طبیعت فیزیکی 
هر یک از ارگانل‌ها برای سلول به djl‏ اجزای شیمیایی 
سلول اهمیت دارد. برای مثال بدون یکی از LT‏ مانند 
میتوکندری‌هاء بیش از ۹۵ درصد از انرژی سلولی آزاد شده از 
مواد غذایی, از دست می‌رود. مهم‌ترین ارگانل‌ها و دیگر 
ساختارهای سلول در شکل ۲-۲ نشان دلده شده است. 


ساختارهای غشایی سلول ۱ 

پیشتر ارگانل‌های سلول توسط غشایی که عمدتا از لیچید و 
پروتئین تشکیل يافته‌اند. پوشیده شده‌اند. غشاها شامل 
غشای سلول, غشای هسته» غشای شبکه اندوپلاسمی و 
غشای میتوکندری‌ها, لیزوزوم‌ها و دستگاه گلژی هستند. 


ساختارفیزیکی سلول | 


Nuclear 
membrane 


شکل ۰۲-۱ ساختار سلول در زیر میکروسکوپ نوری. 


دیوارةٌ عروق خونی, (Lo yg bE‏ لیگامان‌ها و امثال cab Lal‏ 
می‌شوند. 

sly tiny‏ عملکردی, نوع کاملاًمتفاوتی از پروتئین‌ها 
هستند که معمولاً از ترکیب چند مولکول توبولی (گلبولی 
شکل) تشکیل یافته‌اند. اکثر این پروتئین‌هاء آنزیم‌های سلول 
هستند و برخلاف پروتئین‌های فیبریلی» در مایع داخل 
سلولی متحرک هستند. همچنین بسیاری از آنها به 
ساختمان‌های غشایی درون سلول چسبیده‌اند. آنزیم‌ها در 
تماس مستقیم با سایر مواد درون سلول قرار می‌گیرند و 
واکش‌های شیمیایی ELS)‏ می‌کنند. برای Se‏ 
واکنش‌های شیمیایی که گلوکز را به اجزای سازنده‌اش تجزیه 
می‌کنند و سپس آنها را با اکسیژن ترکیب می‌کنند تا آب: و 
دی‌اکسید کربن تولید شود و در o>‏ این واکنش انرژی مورد 
نیاز برای اعمال سلول تأمین می‌شود. توسط گروهی از 
پروتئین‌های آنزیمی کاتالیز می‌شوند. 


لیپیدها. لیپیدها انواع مختلفی از مواد هستند که به علت 
خصوصیت عمومی آنها که در حلال‌های چربی محلول 
هستند. در یک گروه طبقه‌بندی می‌شوند. لیپیدهای با 
آهمیت ویژه Wyle‏ ازهکاسترول و فسغولیییدها که در 
مجموع تنها دو درصد از کل حجم سلول را تشکیل می‌دهند. 
Cool‏ فسفولیپیدها و کلسترول در این است که آنها عمدتا 
در آب نامحلول‌اند و بنابراین, برای تشکیل غشای سلول و 
سدهای غشایی درون سلول که بخش‌های مختلف سلولی را 
از هم جدا می‌کنند. استفاده می‌شوند. 

علاوه بر ففولیپیدها ‏ وکاسترول» برخی سلول‌ها حاوی 
مقادیر زیاد تری‌گلیسرید نیز هستند که چربی خنثی هم 
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شکل ۲-۲. بازسازی یک سلول نمادین که نشان‌دهنده اندامک‌های داخلی در سیتوپلاسم و هسته است. 


لیپیدهای غشاها مانع از حرکت آزاد آب و مواد محلول در غشای سلول 

آن از بخشی از سلول dy‏ بخش دیگر می‌شوند زیرا آب. غشای سلول aS)‏ غشای پلاسمایی نیز نامیده می‌شوداکه 
محلول در چربی نیست. با این وجود. مولکول‌های پروتئینی ‏ سلول را دربر می‌گیرد. یک ساختمان نازک و ارتجاعی به قطر 
در غشاء اغلب منافذی درست کرده‌اند که راه‌های ویژه‌ای ‏ تنها ۷/۵ تا ۱۰ نانومتر است. این غشا ay Ly yas‏ طور TAS‏ 
برای عبور ‘a‏ خاصی از غشا می‌باشند و اغلب به صورت پروتئین و لیپید تشکیل شده است. ترکیب ice‏ 
یک منفذ واقعی سازمان می‌یابند. ضمناً بسیاری از سلول بدین صورت است: پروتئین ۵۵ درصد؛ eM pad‏ 
پروتلین‌های غشایی دیگر. آنزیم‌هایی هستند که انواع درصد؛ ک لسترول ۱۳ در ناه Ny‏ مخز ها ۰۳۹۸۵۴ 
واکنش‌های مختلف شیمیایی را کاتالیز می‌کنند و در این کربوهیدرات‌ها ۲ درصد. 

فصل و فصل‌های بعدی مکرراً دربارة آنها بحث خواهيم کرد. 
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شکل ۲-۳. ساختار غشای J phen‏ نشان می‌دهد که Gal‏ قسمت Brac‏ از چربی دو لایه متشکل از مولکول‌های فسفولیپید ساخته شده است. 


ولی تعداد زیادی مولکول پروتئین از LEE‏ بیرون زده‌اند. همچنین اجزای کربوهیدراتی به پروتئین‌های بیرون غشا و دیگر مولکول‌های 


اسید چرب آن هیدروفوب است. 

قسمت‌های هیدروفوب فسفولیپید که توسط آب دفع 
می‌شوند. طبعاً جذب یکدیگر می‌شوند. بنابراین آنها BI‏ 
ples‏ دارند تا پهلو به پهلوی هم در مرکز LEE‏ ردیف شوند. 
همان طور که در شکل ۲-۳ نشان داده شده است. 
بخش‌های هیدروفیل فسفاتی» دو سطح غشا را می‌پوشانند 
که در داخل Lie‏ در تماس با آب Joh‏ سلولی cul‏ و در 
خارج غشا در تماس با آب خارج سلولی است. 

لایه لیپید در وسط غشا در برابر مواد معمول محلول در 
آب مانند یون‌هاء گلوکز و اوره نفوذناپذیر است. برعکس, مواد 
محلول در چربی مانند اکسیژن؛ دی‌اکسید کربن و الکل به 


پروتئینی درون غشامتصل شدهاند. 


سد لیپیدی GLEE‏ سلول از نفوذ آب ممانعت 
می‌کند. ساختار clas‏ سلول در شکل ۲-۳ دیده می‌شود. 
ساختار اصلی آن یک لیپید دو AY‏ است یعنی ورقه نازکی از 
لپید a5)‏ هر لایه تنها یک مولکول ضخامت دارد) که 
سرتاسر سطح سلول را می‌پوشاند. در لابه‌لای این ورقه 
یپیدی» مولکول‌های بزرگ پروتئین گلبولی وجود دارد. 
مولکول‌های فسفولیپید. ساختار اصلی لیپید دو لایه را 
تشکیل می‌دهند. یک سر هر فسفولیپید در آب محلول است؛ 
این بخش Ly bs‏ (آب‌دوست) است و سر دیگر آن تنها 
محلول در چربی است؛ این بخش iets‏ (آب‌گریز) 
است. انتهای فسفات فسفولیپید. هیدروفیل است و بخش 
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ay snd‏ از این ely‏ پروتئین سراسری که از یک 
1 دیگر غشای سلول را فرا گرفته است. gly‏ 
رساندن اطلاعات دربارةُ محیط به داخل سلول فرا 
پروتئین‌های محیطی آغلب به پروتئین‌های سرا 


کر بوهید رات‌های Line‏ 1 «گلیکوکالیکس» سلول, 
کرپوهیدرات‌های غشا تقریبا همیشه به همراه boven‏ 
لیییدها و به JSS‏ گلیکوپروتئین و گلیکولیپید در غشا yp‏ 
Mig 2‏ در واقع بیشتر پروتئین‌های سراسری غشا از نوع 
گلیکوپروتئین هستند و حدود ۱۱۰ مولکول چربی در غشا از 
نوع گلیکولیپید هستند. بخش «گلیکو» در این مولکول ها 
ay LL‏ بیرون از غشا برجسته شده است و از سطح خارجی 
غشا آویزان است. بسیاری از ترکیبات دیگر کربوهیدراتی به 
نام پروتتوگلیکان‌ها (که مواد عمده کربوهیدراتی به یک هسته 
ty‏ کوچک متصل هستند) نیز WIE‏ به مستی به سح 
بیرونی متصل هستند. بنابراین» تمام سطوح بیرونی سلول 
دارای یک پوشش سست کربوهیدراتنی است‌که 
گلیک رکالیکس‌نامیده می‌شود. 

اجزای کربوهیدراتی متصل به سطح خارجی سلول 
کارکردهای مهم متعددی دارند: 

1 بسیاری از آنها بار الکتریکی منفی دارند و با 

الکتریکی کلی سطح غشا را منفی می‌سازند که سای 
مواد منفی را دفع می‌کند. 

۲ گلیکوکالیکس برخی از سلول‌ها به گلیکوکالیکس 
سلول‌های دیگر متصل می‌شود و موجب اتصال 
سلولی می‌شوند. 
بسیاری از کربوهیدرات‌ها به عنوان رسپتور برای 
اتصال هورمون‌هایی همچون انسولین عمل 
می‌کنند و از این طریق» پروتئین‌های داخلی متصل 
به خود را فعال می‌کنند که آنها نیز به نوبه خوا 
آبشاری از آنزیم‌های داخل سلولی را فعال “Sogo‏ 
۴ بضی از کربوهیدرات‌ها در واکنش‌های آیمنی ور 

می‌شوند که در فصل ۳۵ بحث خواهد شد. 


آسانی می‌تواند در nee‏ از نوع چربی 
های کلسترول موجود 2٩‏ * ۱ 
مولکول‌های زا بسیار محلول در چربی 
dud‏ دو لایه bse‏ 
نفوذپذیری L)‏ 


هب تنل زیر هسته استروئیدی 4 
است. به عبارتی؛ این مولکول‌ها در سئو 
vie‏ 
نقوذناپذیری) دو لایه نسبت GPE‏ ی re‏ 
بدن کمک‌کننده هستند. کلسترول بیشتر 9 


را کنترل می‌کند. 


سلول. JSS‏ ۲-۳ توده‌های گلبولی 


پروتئین‌های غشاء 
های 


شناور در دو لایه لیپید را نشان می‌دهد. اینها پروتئین 
غشا هستند که بیشترشان گ لیکوپروتلین می‌باشند. 
پروتئین‌های غشا در دو نواند: پرتئین‌های سراسری که 
تمام ضخامت غشا را lil‏ می‌کنند و پروتئین‌های محیطی 
که تنها به یک سطح غشا چسبیده‌اند و در عمق آن نفود 

بسیاری از پروتئین‌های سراسری» کانال‌هایی Le)‏ 
منافذی) را ایجاد می‌کنند که مواد محلول در آب به ویژه 
یون‌ها می‌توانند از طریق آنها Ge‏ مایعات خارج سلولی و 
داخل سلولی منتشر شوند. این کانال‌های پروتئینی ویژگی 
انتخایی نیز دارند که باعث می‌شوند برخی مواد بهتر از بقیه 
انتشار یابند. 

ple‏ پروتئین‌های سراسری به عنوان پروتئین‌های 
حامل ly‏ جابجایی مولدی که به طریق دیگری نمی‌توانند 
در لیپید دو لایه نفوذ AS‏ عمل می‌کنند. این پروتئین‌ها 
گاهی حتی مواد را در خلاف جهت انتشار طبیعی‌شان انتقال 
می‌دهند که به آن انتقال فعال می‌گویند. برخی دیگر از 
پروتئین‌ها به عنوان آنزیم عمل می‌کنند. 

پررزشن‌های سراسری غشا همچنین می‌توانند به عنوان 
رسپتور برای مواد شیمیایی محلول در آب» مانند 
هورمون‌های بپتیدی که نمی‌توانند به سادگی در غشای 
سلول نفود ALS‏ عمل کنند. واکنش رسپتورهای غشای 
سلولی توت اختصاصی که به گیرنده متصل می‌شوند, 
رب یرت شکی در رون رده یود. یمرب 
و سم هل ساولی پروتئین را به صو 
Se‏ می‌کند که موجب واکنش بین گیرنده و 
داخل سیتوپلاسم, به عنوان پا 
طریق ple‏ از بخش خارج سلو 


رت آنزیمی 
بروتئین‌های 
مبر ثانویه می‌شود؛ به این 


لی گیرنده به داخل سلول 
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فصل ۲ -سلول و عملکرد VV gf‏ 


الکترونی نشان می‌دهد که فضای درون شبکه اندوپلاسمی با 
shad‏ بین دو لایه غشای هسته مرتبط است. 

مواد ساخته شده در برخی از بخش‌های سلول وارد 
شبکه اندوپلاسمی می‌شوند و سپس به سایر قسمت‌های 
دیگر سلول منتقل می‌شوند. همچنین, سطح زیاد شبکه و 
سیستم‌های آنزیمی متعددی که به غشای آن متصل هستند» 
دستگاهی را به وجود می‌آورند که سهم عمده‌ای در اعمال 
Sep‏ سلول دارند. 


ریبوزوم‌ها 9 شبکه اندویلاسمی دانه‌دار. به سطح 
زیلدی ذره ریز گرانولر به نام ریبوزوم rare‏ است. به 
اندوپلاسمی دانه‌دار می‌گویند. ریبوزوم‌ها ترکیبی از RNA‏ و 
پرونئین هستند و وظیفه آنها ساخت پروتئین جدید در سلول 
است که در ادامه cyl‏ فصل و فصل ۳ بحث می‌شود. 


شبکه آندوپلاسمی بی‌دانه. قسمتی از شبکه اندوپلاسمی 
که هیچ ریبوزومی به آن متصل نیست را شبکه اندوپلاسمی 
بی‌دانه يا شبکه اندوپلاسمی Bho‏ می‌گویند. وظیفه شبکه 
اندوپلاسمی صاف عبارت است از ساخت مواد لیپیدی و سایر 
فرایندهای سلولی که توسط آنزیم‌های داخل سئولی انجام 
می‌شوند. 


دستگاه گلژی 
دستگاه گلژی که در شکل ۲-۵ نشان داده شده Cu!‏ در 
ارتباط نزدیک با شبکه اندوپلاسمی است. غشای آن مشابه 
غشای شبکه اندوپلاسمی صاف است. دستگاه گلژی معمو لا 
حداقل از ۴ لایه وزیکول تازک» مسطح و محصور تشکیل 
شده است که روی هم انباشته شده‌اند و نزدیک هسته 
هستند. این دستگاه در سلول‌های ترشحی بارز است و در 
سمتی از سلول واقع شده که مواد ترشحی از آن بیرون 
ريخته می‌شود. 

عملکرد دستگاه گلژی در همکاری با شبکه اندوپلاسمی 
است. همان طور که در شکل ۲-۵ نشان داده شده است» 
«وزیکول‌های انتقالی» کوچکی (موسوم به وزیکول‌های 
شبکه اندوپلاسمی یا وزیکول‌های (ER‏ دائما از شبکه 
اندوپلاسمی جدا می‌شوند و اندکی بعد به دستگاه SAS‏ 
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شکل ۲-۴. ساختار شبکه اندوپلاسمی. 


سیتوپلاسم و اندامک‌های آن 

سیتوپلاسم پر از ذرات و اندامک‌های کوچک و بزرگ است. 
قسمت مایع شفاف سیتوپلاسم که ذرات در آن پراکنده‌اند, 
سیتورول نام دارد. سیتوزول در برگيرندهٌ مقدار زیادی 
پروتئین» الکترولیت و گلوکز محلول است. 

اجزای پراکنده درون سیتوپلاسم گلبول‌های چربی 

خنثی» گرانول‌های گلیکوژن» ریبوزوم‌هاء وزیک ول‌های 
ترشحی و پنج اندامک مهم شبکه اندوپلاسمی؛ دستگاه 
es‏ میتوکندری‌ها .لیزوزوم‌ها و راکسی‌زوم‌ها هستند. 


شبکه آند و پلاسمی 


شبکه‌ای از ساختارهای تسوبولی و پهن وزیک ولی در 
سیتوپلاسم وجود دارد که به آن شبکه اندوپلاسمی می‌گویند 


که در شکل ۲-۲ نشان داده شده است. توبول‌ها و وزیکول‌ها - 


به هم متصل‌اند. همچنین غشای آنها از چربی دو ALY‏ 
تشکیل شده است که همچون غشای سلولی دارای مقادیر 
زیادی پروتئین seal‏ مساحت کل این ساختار ei‏ 
سلول‌ها مثلاً سلول‌های کبدی می‌تواند ۳۰ تا ۴۰ برابر 
مساحت غشای سلول باشد. 

ساختار دقیق بخشی از شبکه اندوپلاسمی در JS‏ ۲-۴ 
نشان داده شده است. فضای درون توبول‌ها و وزیکول‌ها را 
یک مایع آبکی به نام ماتریکس اندوپلاسمی پر می‌کند که با 
OY‏ بیرون شبکه اندوپلاسمی تفاوت دارد. میکروسکوپ 
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آمینه و گلیکوژن به گلوکز و لیپیدها به اسیدهای ۳ 
گلیسرول هیدرولیز می‌شوند. ۱ 
نزیم‌های هیدرولیتیک به میزان BL‏ در لیزوزیی 
حضور دارند. معمولا» غشای پیرآمون لیزوزوم مانع از تما 
آنزیم‌های هیدرولیزی با سایر اجزای سلول می‌شود و ay‏ ار, 
طریق مانع عمل هیدرولیزی آنها می‌شود. اما غشای Se‏ 
لیزوزوم‌ها در ببضی شرایط باره می‌شود و امکان رهایی 
آنزيم‌ها فراهم می‌گردد. آنگاه انزیم‌ها با هر ماده آلی که 
برخورد می‌کننده باعث ce‏ آن به قطعات کوچک و 
سیر lola gL‏ مین وگوکزمی شود 
ازوظایف اختصاصی‌ترلیزوزوم‌ها در ادامه فصل بحث‌می‌شود. 


پراکسیزوم‌ها 

پراکسیروم‌ها از نظر فیزیکی مشابه لیزوزوم‌ها هستند ولی از 
دو نظر با آنها متفاوتند. اول اینکه تصور می‌شود که 
پراکسیزوم‌ها از تکثیر خود به وجود می‌آیند (یا شاید از 
جوانه‌زدن از شبکه اندوپلاسمی صاف به وجود می‌آیند)» نه 
توسط دستگاه گلژی. دوم اینکه آنها به جای آنزیم‌های 
هیدرولاز حاوی آنزیم‌های کاتالاز هستند. چندین اکسیداز 
وجود دارد که می‌توانند اکسیژن را به یون‌های هیدروژن 
حاصل از مواد شیمیایی مختلف داخل سلول متصل کنند و 
پراکسید هیدروژن (H202)‏ بسازند. پراکسید هیدروژن 
ماده‌ای به شدت اکسید کننده است و به همراه کاتالاز استفاده 
می‌شود. کاتالاز آنزيم اکسیداز دیگری است که به مقدار زیاد 
در پراکسیزوم‌ها وجود دارد تا بسیاری از مواد که می‌توانند 
sly?‏ بدن سمی باشند را اکسیده کنند. cond Meo‏ از LS‏ 
مصرفی را پراکسیزوم‌های سلول‌های کبدی بدین طریق 
سم‌زدایی می‌کنند. یکی از عملکردهای مهم پروکسیزوم‌ه 
کاتابولیزه کردن زنجیره‌های طویل اسیدهای چرب می‌باشد. 


وزیکول‌های ترشحی 

یکی از مهم‌ترین وظایف بسیاری از سلول‌هاء ترشح مواد 
خاص است. تقریباً plat‏ مواد ترشحی توسط شبکه 
آندوپلاسمی 9 دستگاه گلژزی ساخته می‌شوند و سپس توسط 
وزیک ول‌های ذخیره‌ای به نام وزیکول‌های ترشحی یا 
گرانول‌های ترشحی از دستگاه گلژی ay‏ داخل سیتوپلاسم 
آزاد می‌شوند. شکل ۲-۶ وزیکول‌های نمادین ترشحی در 
سلول آسینی لوزالمعده را نشان می‌دهد که پروآنزیم‌های 
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شکل ۰۲-۵ ساختار دستگاه گبلژی و ارتباط آن با شبکه 


متصل می‌گردند. به این طریق» موادی که در وزیکول‌های 
ER‏ بسته‌بندی می‌شوند. از شبکه اندوپلاسمی dy‏ دستگاه 
گلژی منتقل می‌شوند. سپس دستگاه گلژی آنها را به صورت 
لیزوزوم» وزیکول‌های ترشحی یا plo‏ اجزای سیتوپلاسمی 
در می‌آورد که در ادامه فصل بحث می‌شود. 


لیزوزوم‌ها 

as Leas ig ct‏ در شکل ۲-۲ نشان داده lod‏ ارگانل‌های 
پس از آن: در سیتوپلاسم پراکنده می‌شوند. لیزوزوم‌ها برای 
سلول, یک دستگاه گوارش فراهم می‌کنند که به سلول امکان 
هضم مواد زیر را می‌دهد: ۱) ساختارهای آسیب od‏ سلول, 
۲ ذرات غذای خورده شده توسط «Jobo‏ ۲) مواد ناخواسته 
مانند باکتری‌ها. لیزوزوم‌ها در سلول‌های مختلف کامللا 
نانومتر است. پیرامون هر لیزوزوم. یک GUE‏ نمادین چربی 
دو LY‏ قرار دارد و درون آن انباشته از تعداد زیادی گرانول ۵ 
AG‏ نانومتری ابیت aS‏ تجمع‌های پروتئینی حدود ۴۰ آنزيم 
هیدرولاز (هضمی) می‌باشند. آنزیم‌های هیدرولیز کننده 
می‌توانند اجزای آلی را به ۲ یا چند قسمت تقسیم کنند. به 
این طریق «mpl‏ هیدروژن آب را به یک قسمت از ترکیب و 
هیدروکسیل oI‏ را به قسمت Sp‏ متصل می‌کند تا دو 
قسمت از هم جدا شوند. برای «Slt‏ پروتئین‌ها به اسیدهای 
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ات از سلول که سهم بیشتری در تولید انرژی دارند. 
بیشتر است. به عنوان مثال, سلول‌های عضلانی قلب 
[کاردیومیوسیت‌ها), مقادیر زیادی از انرژی را مصرف می‌کنند 
و به همین دلیل میتوکندری‌های بسیار بیشتری نسبت به 
سلول‌های چربی (ادیپوسیت‌ها) دارند که فعالیت بسیار 
کمتری داشته و انرژی کمتری مصرف می‌کنند. شکل و اندازه 
میتوکندری‌ها نیز متفاوت است؛ برخی از آنها تنها چند صد 
انومتر قطر دارند و گلبولی شکل هستند. در حالی که برخی 
دیگر بزرگ هستند. یک میکرومتر قطر و ۷ میکرومتر طول 
دارند و برخی دیگر شاخه‌دار 9 رشته‌ای هستند. 

ساختار اصلی میتوکندری‌ها که در شکل ۲-۷ نشان داده 
شده است عمدتاً از دو لایه چربی و پروتئین تشکیل شده 
است: یک غشای خارجی و یک غشای داخلی. غشای داخلی 
در بسیاری مناطق به درون برجسته است و تاقچه‌هایی 
(کریستاهایی) می‌سازد که آنزیم‌های اکسیداتیو به آنها 
متصل می‌شوند. علاوه بر اين, فضای داخلی میتوکندری‌ها با 
ماتریکس پر شده است که حاوی مقدار زیاد آنزیم‌های 
محلولی است که برای استخراج انرژی از مواد غذایی 
ضروری هستند. این آنزيم‌ها با همکاری آنزیم‌های اکسیداتیو 
که روی تاقچه‌ها قرار دارند. مواد غذایی را اکسید می‌کنند و 
بدین وسیله دی‌اکسید کربن و آب تولید می‌شود. انرژی آزاد 
شده صرف ساخت ماده‌ای "پرانرژی" به نام آدنوزین 


تری‌فسفات (ATP)‏ می‌شود. ATP‏ سپس به خارج از 
میتوکندری منتقل می‌شود و در سرتاسر سلول پخش می‌شود 
تا انرژی خود را در جاهای لازم برای انجام وظایف سلول آزاد 
us‏ جزئیات شیمیایی ساخت ATP‏ توسط میتوکندری‌ها در 
فصل ۶۷ ارائه خواهد شد. اما برخی از فعالیت‌های اصلی 
۳ درون سلول در ادامه فصل بیان خواهد شد. 
میتوکندری‌ها خودتکثیر هستنده یعنی یک میتوکندری 
می‌تواند میتوکندری دیگری بسازد و میتوکندری دوم نیز به 
همین ترتیب می‌تواند سومی را بساز این در صورتی است 
سول ATP as‏ ی ety p ats atl i‏ 
میتوکندری حاوی DNA‏ مشابه DNA‏ درون هسته سلول 
است که تکثیر سلول را کنترل می‌کند. DNA‏ میتوکندری نیز 
نقش مناسبی در همانندسازی میتوکندری بر عهده دارد. 
سلول‌هایی که با افزایش نیاز به انرژی مواجه می‌شوند Mis)‏ 
عضلات اسکلتی در جریان فعالیت ورزشی طولانی مدت)؛ 
می‌توانند تراکم میتوکندری‌های خود را افزایش دهند تا 
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Secretory 
granules 


os‏ ۲-۶. گرانول‌های ترشحی (وزیکول‌های ترشحی) در 
سلول‌های آسینی لوزالمعده. 


Outer membrane 
Inner membrane 


Oxidative 
phosphorylation 
enzymes 


Outer chamber 
شکل ۰۲-۷ ساختار یک میتوکندری.‎ 


پروتئینی (آنزیم‌هایی که هنوز فعال نیستند) را ذخیره 
می‌سازند. پروآنزيم‌ها بعداً از طریق غشاء خارجی سلول به 
درون مجرای لوزالمعده ترشح می‌شوند و از این طریق به 
دوآزدهه می‌ریزند؛ جایی که آنها فعال می‌شوند و عمل 
گوارشی خود را بر روی WE‏ در لوله گوارش انجام می‌دهند. 


میتوکند Lag‏ 
میرکندری‌ها, که در شکل‌های ۲-۲ و ۲-۷ نشان داده 
شد‌اند. wile yelp"‏ سول" نامیده می‌شوند. بدون آنهاء 
سلول‌ها نمی‌توانند انرژی کافی از مواد غذایی به دست آورند 

تم اعمال سلول متوقف می‌شوند. 

میتوکندری‌ها در تمام قسمت‌های سیتوپلاسم حضور 
درد ما تعدد کل آنها در هر سلول از کمتر از ۱۰۰ عدد تا 
7+ هزار متفاوت است. ضمناً تراکم میتوکندری‌ها در 
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=> Chromatin material (DNA) 


Cytoplasm‏ سس 


شکل ۰۲-٩‏ ساختار هسته. 


هر دو ساختار سانتریول و دوک میتوزی سلول‌های در Je‏ 
میتوز نیز از میکروتوبول‌های سفت تشکیل شده‌اند. 

بنابراین وظیفه اصلی میکروتوبول‌هاه نقش اسکلتی آنها 
برلی سلول است تا تشکیلات فیزیکی محکمی برای برخی 
مناطق سلول فراهم شود. اسکلت سلولی نه تنها JS‏ سلول 
را تعبین می‌کند بلکه در تقسیم سلولی نیز مشارکت نموده, 
به سلول اجازه حرکت می‌دهد و یک سیستم جهت‌یابی را 
برای سلول فراهم می‌کند که به آن اجازه می‌دهد تا حرکت 
اندامک‌های داخل سلولی را در جهت‌های خاصی هدایت 
نماید. 


هسته 
هسته مرکز کنترل سلول است. به طور خلاصه, هسته حاوی / 
مقدار زیادی DNA‏ است که به آنها ژن می‌گوييم. ژن‌هاء 
مش خصات پروتین‌های سلول, از جمله tN‏ زیمهای 
سیتوپلاسمی مسئول کنترل فعالیت‌های سیتوپلاسم و هسته 
را تعیین می‌کنند. 

ژن‌ها همچنین موجب تولیدمثل سلول می‌شوند و آن را 
کنترل می‌کنند. ابتدا ژن‌ها تولید مثل می‌کنند تا دو نوع ژن 
همسان ایجاد کنند و سپس سلول‌ها طی فرایندی به نام 
میتوز به دو سلول دختر تقسیم می‌شوند. هر یک از دو سلول: 
یکی از دو گروه ژن‌ها را دریافت می‌دارد. جزئیات تمام ین 
فعالیت‌های هسته در فصل ۳آمده است. 

متأسفانه, از ظاهر هسته در زیر میکروسکوپ نمی‌توان 
چیز زیادی در مورد مکانیسم‌های کنترل فعالیت‌های سلولی 
فهمید. ۲-٩ JSS‏ نمایی از هسته اینترفاز Ort loys)‏ 


۳۰ بخش ۱ - مقدمه‌ای بز فیزیولوژی: سلو 


انرژی اضافه‌ای را که به آن نیاز پیدا کرده‌انده تأمین نمایند. 


اسکلت سلولی - ساختارهای فیلامانی و توبولی 
سلول 
گنت سلولی (cytoskeleton)‏ شبکه‌ای از پروتئین‌های 
فیبریلی است که به شکل فیلامان‌ها و توبول‌ها سازمان 
Lite lash‏ آنها از مولکول‌های پیش‌ساز پروتئینی است که 
توسط ریبوزوم‌های درون سیتوپلاسم ساخته می‌شوند. 
مولکول‌های پیش‌ساز به صورت پلیمر در می‌آیند و 
فیلامان‌ها را می‌سازند. به عنوان مثال» غالباً تعداد زیادی 
فیلامان اکتین در منطقه بیرونی سیتوپلاسم که اکتربلاسم 
نامیده می‌شود وجود دارد که یک محافظ ارتجاعی برای 
سلول را فراهم می‌آورد. همچنین در سلول‌های عضلانی» 
فیلامان‌های اکتین و میوزین به صورت یک ماشین نقباضی 
خاص سازمان یافته‌اند که اساس انقباض عضله را در سراسر 
بدن تشکیل می‌دهد که در فصل ۶ بیشتر بحث می‌شود. 
نوع خاصی از فیلامان سفت که از پلیمریزاسیون 
مولکول‌های توبولین تشکیل شده است در plas‏ سلول‌ها 
برای ساخت ساختار توبولی بسیار قوی به نام میکروتوبول به 
کار رفته است. شکل ۲-۸ میکروتوبول‌های نمادین I)‏ نشان 
مثال دیگر از میکروتوبول‌ها» ساختار اسکلت توبولی 
است که در مرکز مژک‌های بیرون زده از سیتوپلاسم قرار دارد 
9 0 نوک Sho‏ می‌رسد. این ساختار در ادامه این فصل Cou‏ 
خواهد شد و در شکل ۲-۱۸ نشان داده شده است. همچنین, 


Scanned by CamScanner 


t.me/medical 


فصل ۲ OU‏ لد ان ۳۱ 


@ 5: Small virus 


Gow) 150 nm: Large virus 
(قسسستویج)‎ 350 nm: Rickettsia 


0 1 am Bacterium 


دعس —— 


Cell 


5-10 pm+ 


که تنها با گذشت شت صدها میلیون سال توانسته است از 
بتدایی‌ترین IS‏ حیات بر روی زمین (ارگانیسمی مشابه 
ویروس‌های آمروزی» به شکل امروزی خود تکامل یابد. در 
شکل ۲-۱۰ ندازه نسبی ۱) کوچکترین ویروس شناخته 
شده, ۲) یک ویروس بزرگ» ۳) یک ریکتزیاء ۴) یک باکتری 
و ۵) یک سلول هسته‌دار دیده می‌شود. می‌بینید که قطر 
سلول حدود ۱۰۰۰ برابر قطر کوچکترین ویروس است و 
بنابراین حجم آن حدود یک میلیارد برابر حجم همان ویروس 
است. همچنین. کارکرد و ساختمان آناتومیک سلول بسیار 
پیچیده‌تر از وظایف و ساختار ویروس است. 

جزء اصلی و حیات‌بخش ویروس را یک اسید نوکلئیک 
تشکیل می‌دهد که در یک پوشش پروتئینی محصور شده 
است. این اسید نوکلئیک از همان اجزاء پایه‌ای DNA)‏ و 
۸ که در سلول‌های پستانداران نیز CHL,‏ می‌شود. 
تشکیل شده است. اسید نوکلئیک می‌تواند در شرایط مناسب 
به AS‏ بپردازد. پس ویروس به صورت خطی, نسل به نسل 
تولیدمثل می‌کند و بنابراین ساختار حیات آن مشابه ساختار 
حیات سلول و ساختار حیات انسان است 

در طی تکامل حیات» مواد شیمیایی دیگر در کنار اسید 
نوکلئیک و پروتئین‌های ساده» وارد بخش‌های درونی 
ارگانیسم شده و کارهای تخصصی در بخش‌های مختلف 
سلول شروع به تکامل کردند. یک غشا در اطراف ویروس 
JSS‏ گرفت و درون LEE‏ یک gle‏ زمینه‌ای ظاهر شد که 
مواد شیمیایی خاصی درون این مایع برای انجام اعمال 
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میتوزها) را زیر میکروسکوپ نوری نشان می‌دهد. در این 
شکل Sale‏ تیره‌رنگ کروماتین در سرتاسر هسته پخش شده 
است. babe‏ کروماتین در Oe‏ میتوز به شکل کروموزوم‌های 
کاملاً سازمان bl‏ به آسانی توسط میکروسکوپ نوری 
قابل تشخیص می‌گردد که در فصل ۳ تشریح می‌شود. 
غشای هسته. غشا یا پوشش هسته در واقع دو غشای مجزا 
است که یکی از آنها درون دیگری را می‌پوشاند. غشای 
بیرونی در امتداد شبکهٌ آندوپلاسمی است و فضای OH‏ دو 
غشای هسته نیز در ادامهٌ محفظهٌ درون شبکه آندوپلاسمی 
است» همان طور که در ۲-٩ JSS‏ نشان داده شده است. 

غشای هسته توسط چند هزار منفذ هسته‌ای سوراخ شده 
است. کمپلکس‌های بزرگ پروتثینی به اطراف Ad‏ هر منفذ 
متصلند. به طوری که قطر Hob‏ مرکزی منفذ تنها sag A‏ 
است. حتی این اندازه نیز برای عبور تعداد نسبتاً زیادی از 
مولکول‌های دارای وزن ۴۴۰۰۰ کافی است تا از JMS‏ آن با 
سرعت LB‏ قبولی بگذرند. 


هستک‌ها و تشکیل ریبوزوم‌ها. هستة بیشتر سلول‌ها 
حاوی حداقل یک ساختمان به رنگ روشن به نام هستک 
است. هستک برخلاف بیشتر ارگانل‌ها که تاکنون در اینجا 
بحث شده است. غشای محصور کننده ندارد. در عوض» 
هستگ مجموعه سده‌ای از مقادیر زیادی RNA‏ و 
پروتئین‌هایی که در ریبوزوم یافت می‌شوند است. هستک در 
هنگامی که سلول فعالانه پروتئین می‌سازده به طور قابل 
توجهی بزرگ می‌شود. 

تشکیل مستک‌ها (و ریبوزوم‌های سیتوپلاسمی خارج از 
هسته) در هسته آغاز می‌شود. ابتدا ژن‌های خاصی از 
کروموزوم‌ها باعث ساخت RNA‏ می‌شوند. برخی از این 
RNA‏ در هستک‌ها اندوخته می‌شوند. در اینجا آنها با 
کمک پروتئین‌های خاصی & صورت ریبرزوم‌های "AL"‏ 
تجمع می‌یابند که نقش اساسی در تشکیل پروتئین‌ها دارند و 
به صورت کامل در فصل ۳ توضیح داده می‌شود. 


سوه ور و وب 


J ls ai lie‏ حیوانی با شکال پیش سلولی حیات 


و پایین‌ترین سطح حیات 


“wey 


سس 
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بخش ۱ - مقدمه‌ای بر فیزیولوژی: سلول و فیزیولوژی عموهیا ___ 


تشکیل می‌شوند. فاگوسیتوز به معنی بلعیدن ذرات بزری 
مانند باکتری‌ها» سلول‌ها و قسمت‌های در حال تخریب بافت 
می‌باشد. 


پینوسیتوز. غشای اکثر سلول‌ها دائماً در حال پینوسیتوز 
می‌باشند. اما این کار در برخی سلول‌ها سریع‌تر است. مثلا 
سرعت این Jor‏ در ماکروفاژها چنان است که در هر دقیقه 
حدود ۳ درصد از غشای ماکروفاژ به شکل وزیکول‌های 
محصور در می‌آید. با این وجود این وزیکول‌های پینوسیتوزی 
به قدری ریز هستند (معمولا به قطر ۱۰۰ تا ۲۰۰ نانومتر) که 
بیشتر آنها تنها با میکروسکوپ الکترونی دیده می‌شوند. 

پینوسیتوز تنها وسیله‌ای است که با آن اکثر مولکول‌های 
درشت مثل مولکول‌های پروتئین به درون سلول وارد 
می‌شوند. در حقیقت هرگاه این ماکرومولکول‌ها به غشای 
سلول متصل شوند. معمولاً سرعت تشکیل وزیکول‌های 
پینوسیتوزی زیاد می‌شود. 

شکل ۲-۱۱ مراحل متوالی پینوسیتوز و سه مولکول 
متصل به غشا را نیز نشان می‌دهد. این مولکول‌ها معمولا به 
گیرنده‌های a‏ ات زر 
مخصوص پروتئینی است که Lb‏ جذب شود. گیرنده‌ها legac‏ 
در گودی‌های کوچکی روی سطح خارجی غشای سلول 
متراکم شده‌اند. که به آن‌هاگودی‌های پوشیده (coated‏ 
Pits)‏ می‌گویند. روی سطح داخلی غشای سلول در زیر این 
گودی‌هاء شبکه‌ای از یک پروتئین فیبریلی به نام کلاترین و 
نیز پروتئین‌های دیگر وجود دارد که احتمالاً شامل 
فیلامان‌های انقباضی اکتین و میوزین می‌باشد. زمانی که 
مولکول پروتئین به گیرنده متصل id‏ خصوصیات سطح 
غشا چنان تفیر می‌کند که کل گودی به درون سلول ard‏ 
می‌رود و پروتئین‌های فیبریلی» اطراف گودی فرو رفته را 
احاطه می‌کنند و موجب می‌شوند که دهانه گوده به روی اين 
پروتئین‌ها و مقداری از مایع خارج سلولی بسته شود. پس از 
آن بلافاصله بخش فرورفتهٌ غشا از سطح سلول جدا می‌شود 
و یک وزیکول پینوسیتوزی در داخل سیتوپلاسم سلول 
تشکیل می‌شود. 

هنوز کاملاً معلوم نیست که غشای سلول چگونه 
چین‌های لازم برای تشکیل وزیکول‌های پینوسیتوزی را 
می‌سازد. اين فرآیند به انرژی درون سلولی نیاز دارد؛ این 
انرژی توسط ATP‏ که یک ماده پرانرژی است. OG‏ 


رش 


خاص تکامل یافتند؛ مقدار زیادی آنزیم پروتئینی ظاهر شده 
که توانایی کاتالیز واکنش‌های شیمیایی را داشتند و بنابراین» 
فعالیت ارگانیسم را تعیین کردند. 

در مراحل بعدی تکامل» مخصوصاً مراحل ریکتزیایی و 
باکتریایی» ارگانل‌های درون سلولی تکامل یافتند. ارگانل‌هاء 
ساختارهای فیزیکی از تجمعات شیمیایی هستند که کارها را 
سریع‌تر از زمانی انجام می‌دهند که alge‏ شیمیایی پراکنده در 
تمام سلول انجام می‌دادند. 

سرانجام ارگانل‌هایی به مراتب پیچیده‌تر در سلول‌های 
هسته‌دار به وجود آمده‌اند که مهم‌ترین آنها خود هسته است. 
وجه تمایز این نوع سلول با تمام اشکال پایین‌تر LS‏ هسته 
است که مرکز فعالیت‌های سلول می‌باشد و به سلول امکان 
می‌دهد تا نسل جدید را دقیقأً مطابق با نسل قبلی به وجود 
آورده به طوری که ساختار هر سلول تازه Las‏ مشابه با 
ساختار سلول مولاش باشد. 


دستگاه‌های عملکردی سلول 


۱ ۰۰۰ er ee 


سلول می‌پردازيم که از آن موجودی زنده می‌سازند. 


بلعیدن توسط سلول - اندوسیتوز 
اگر سلول بخواهد زنده بماند و رشد کند باید مواد غذایی و 
plo‏ مواد را از wl‏ اطراف خود به دست آورد. بیشتر مواد 
توسط انتشار يا انتقال فعال از غخشای سلول عبور می‌کنند 

اتشار شامل حرکت ساده از غشای سلول ay‏ علت حرکت 
تصادفی مولکول‌هاست. gal‏ جابجایی یا از طریق منافذ 
غشای سلول صورت می‌گیرد یا در موارد محلول در لیپید. از 
طریق ماتریکس لیپید غشا انجام می‌شود. 

انتقال فعال» Jom‏ ماده توسط ساختار پروتئینی که تمام 
عرض LAE‏ را اشغال 03,5 است را شامل می‌شود. اهمیت این 
مکانیسم انتقالی برای کارهای سلول به قدری زیاد است که 
در فصل ۴ با جزئیات ارائه می‌شود. 

ذرات بسیار بزرگ به واسطه یک اعمال تخصص يافته 
غشای سلول موسوم به انرسترروارد سلول می‌شوند. 
اشکال اصلی اندوسیتوز عبارتند از پینوسیتوز و فا گوسیتوز. 
پینوسیتوز یعنی بلعیدن وزیکول‌های بسیار ریز که حاوی مایع 
خارج سلولی می‌باشند. این وزیکول‌ها در داخل سیتوپلاسم 


گر 
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فصل ۲ - سلول و عملکرد آن ۳۳ 


به لیکاندهای ذره متصل می‌شوند و pled‏ این وقایع 
بسیار سریع مانند بسته‌شدن زیپ اتفاق می‌افتد و 
یک وزیکول فا گوسیتی بسته ایجاد می‌شود. 

۴ اک‌تین و سایر فیبریل‌های ان_قباضی درون 
سیتوپلاسم» وزیکول فا گوسیتی را احاطه می‌کنند و 
دور لبه خارجی آن منقبض می‌شوند و وزیکول را به 
داخل می‌رانند. 

۴ سپس پروتئین‌های انقباضی» ساقه وزیکول را 
می‌فشارند و پس از آن به صورت وزیکول کامل از 
غشای سلول جدا می‌شود و همچون وزیکول‌های 
پینوسیتوزی» وزیکول به درون سیتوپلاسم رها 
می‌شود. 


مسواد خارجی حاصل از پسینوسیتوز و 
فاگوسیتوز, در داخل سلول توسط لیزوزوم‌ها 
هضم می‌شوند 

bu,‏ بلافاصله بعد از ظاهر شدن وزیکول پینوسیتوزی یا 
فا گوسیتوزی در داخل Sole‏ یک یا چند لیزوزوم به وزیکول 
متصل می‌شوند و اسید هیدرولاز خود را به درون وزیکول 
خالی می‌کنند که در شکل ۲-۱۲ نشان داده شده است. 
نابراین یک وزیکول هضمی در داخل سیتوپلاسم سلول 
تشکیل می‌شود که در آن هیدرولاز وزیکولی شروع به 
هیدرولیز پروتئین‌هاء کربوهیدرات‌ها و لیپیدها و دیگر مواد 
داخل وزیکول می‌کند. محصولات هضم آنهاء مولکول‌های 
ریزی همچون اسیدهای آمینه, گلوکز و فسفات هستند که 
می‌توانند از طریق GLEE‏ وزیکول به درون سیتوپلاسم 
منتشر شوند. آنچه از وزیکول هضمی باقی می‌ماند. جسم 
باقی مانده نام دارد که همان digo‏ غیرقابل هضم می‌باشد. در 
بیشتر موارده در نههایت جسم باقی مانده به روش اگزوسیتوز 
که تقریباً ببعکش اندوسیتوز است از غشای سلول تخلیه 
می‌شود. بنابراین» لیزوزوم‌ها را می‌توان اعضای هضمی 


سلول دانست. 


تحلیل بافت‌ها و اتولیز سلول‌ها. بافت‌های بدن اغلب به 
اندازه‌های کوچکتر تحلیل می‌روند. اين حالت؛ برای «Slee‏ در 
رحم پس از بارداری» در عدم فعالیت طولانی مدت عضلات و 
در غدد شیری پس از شیردهی رخ می‌دهد. لیزوزوم‌ها 
مسئول بخش بزرگی از این تحلیل هستند. مکانیسم افزایش 


Proteins Receptors 
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می‌شود. همچنین وجود یون کلسیم در مایع خارج سلولی نیز 
برای فرآیند فوق ضرورت دارد زیرا کلسیم احتمالاً با 
فیلامان‌های پروتئینی انقباضی زیر گودی پوشیده واکنش 
می‌دهد و نیروی مورد نیاز برای جداشدن وزیکول از غشای 
stout dts‏ 


فاگوسیتوز. فا گوسیتوز تقرباً مشابه پینوسیتوز انجام 
می‌گیرد. جز اينکه به جای مولکول‌هاء با ذرات بزرگ سر و کار 
دارد. تنها برخی از سلول‌های بدن ables‏ فا گوسیتوز را دارنده 
از جمله ماکروفاژهای بافتی و برخی گلبول‌های سفید خون. 
هنگامی که یک ذره مانند باکتری, سلول مرده یا ple‏ 
بقایای بافتی به گیرنده روی سطح فاگوسیت متصل Ld‏ 
فاگوسیتوز آغاز می‌شود. در مورد باکتری‌هاء هر باکتری 
معمولاًقبلا به یک آنتی‌بادی خاص متصل شده است و 
اتصال آنتی‌بادی به گیرندة فا گوسیت موجب کشیده شدن هر 
دوی آنها به داخل سلول می‌شود. این میانجیگری 
آنتی‌بادی‌ها را اپسونیزاسیون می‌گویند که در فصل‌های ۳۴ و 
۳۵ بحث می‌شود. 
فا گوسیتوز طی مراحل زیر رخ می‌دهد: 
}- گیرنده غشای سلول به لیگاند سطح ذره متصل 
می‌شود. 
۲ لبه‌های غشای اطراف نقطه اتصال در کسری از 
ثانیه به بیرون برجسته می‌شوند و کل ذره را دربر 
می‌گیرند؛ آن‌گاه تدریجاً گیرنده‌های بیشتری از غشا 


™~ 


—_—_ | 
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یولوژی عمومی 


بازگردش اندامک‌های سلولی - اتوفاژی. لیزوزوم‌ها 
نقش کلیدی را در فرآیند اتوفازی که به معنی خودخوری 
می‌باشد» بازی می‌کنند. اتوفاژی فرآیندی است که باتخریب 
کردن اندامک‌های فرسوده و تجمعات پروتئینی بزرگ و 
سپس بازیافت آنهاء همواره سلول را پاکیزه نگاه می‌دارد 
(شکل ۲-۱۳). اندامک‌های فرسوده توسط ساختارهایی با 
غشاء دو لایه موسوم به اتوفا گوزوم‌ها که در داخل سیتوزول 
ساخته می‌شوند به لیزوزوم‌ها انتقال می‌یابند. چین‌خوردن 
غشای لیزوزوم و تشکیل وزیکول‌ها روش دیگری برای 
انتقال ساختارهای سیتوزولی به داخل لومن لیزوزوم‌ها 
ty,‏ آئتاعک‌ها در داخل لیزوزوم‌ها تخریب id‏ و مواد 
مغذی آنها مجدداً توسط سلول مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
اتوفاژی در بازگردش متداول اجزای سیتوپلاسمی مشارکت 
می‌کند و یک مکانیسم کلیدی در تکوین بافتی, بقای سلول 
در شرایط فقر غذایی و همچنین حفظ هومئوستاز به شمار 
می‌آید. به عنوان مثال» میتوکندری‌های sla Jobe‏ کبدی در 
حالت طبیعی» عمر متوسطی در حدود ۱۰ روز دارند و پس از 
آن تخریب می‌شوند. 


ساخت و تشکیل ساختارهای سلولی توسط 
شیکه اندوپلاسمی و دستگاه گلژی 
وظابف اختصاصی شبکه آندو پلاسمی 
گستردگی شبکه اندوپلاسمی و دستگاه گلژی در سلول‌های 
ترشحی قبلا بیان شد. این ساختمان‌ها عمدتاً از غشای لیپید 
دو لایه, مشابه غشای سلول تشکیل شده‌اند و جدار آنها پر 
از آنزیم‌های پروتئینی است که ساخت بسیاری از مواد مورد 
نیز سلول را کاتلیز می‌کند. 

ساخت مواد عمدتاً در شبکه اندوپلاسمی شروع می‌شود. 
سپس فرآورده‌های تشکیل شده به دستگاه گلژی می‌روند. 
جایی که اعمال بیشتری روی آنها انجام می‌شود قبل از آنکه 
به درون سیتوپلاسم رها شوند. اماء ابتدا به فرآورده‌های 
دستگاه گلژی ساخته می‌شود» می‌پردازيم. 


پروتئین‌ها توسط شبکه اندو بلاسمی دانه‌دار ساخته 
می‌شوند. مشخصه بخش دانه‌دار شبکه اندوپلاسمی, تعداد 
زیاد ریبوزوم‌هاست که به سطح خارجی غشای شبکه 
اندوپلاسمی متصل هستند. همان طور که در فصل ۳ توضیح 


۳۴ بخش ۱ - مقدمه‌ا TG‏ فیزیولوژی: سلو 
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شکل ۲-۱۲. همضم مواد در وزیکول‌های پینوسیتوزی توسط 


آنزیم‌های لیزوزومی. 


فعالیت لیزوزوم‌ها با کاهش فعالیت CL,‏ هنوز مشخص 


یک وظیفه خاص دیگر لیزوزوم‌هاء برداشتن سلول‌های 
آسیب دیده یا بخش‌های آسیب دیده سلول‌ها از بافت است. 
آسیب به سلول (بر اثر حرارت» سرماء تروماء alge‏ شیمیایی و 
یا هر عامل دیگر) باعث پاره‌شدن لیزوزوم‌ها می‌شود. 
هیدرولاز آزاد شده بلافاصله شروع به هضم مواد آلی اطراف 
خود می‌کند. اگر آسیب خفیف باشد تنها قسمتی از سلول 
برداشته می‌شود و سپس سلول ترمیم می‌شود. اگر آسیب 
وارده شدید باشد. کل سلول در فرآیندی موسوم به اتولیز 
هضم می‌شود. به اين ترتیب سلول به طور کامل برداشته 
می‌شود و معمولاً تکثیر میتوزی سلول مجاور موجب ایجاد 
سلول جدیدی از همان نوع می‌شود که جایگزین سلول قبلی 
می‌گردد. 

لیزوزوم‌ها حاوی عوامل باکتری‌کش نیز هستند که 
می‌تواند bus Sb‏ را پیش از آسیب زدن به سلول از بین 
ببرند. اینها شامل ليزوزيم لیزوفرین و اسید هستند: 
) لیزوزيم» GLEE‏ باکتری را هضم می‌کند. ۲) لیزوفرین به 
آهن و ple‏ مواده قبل از آنکه موجب رشد باکتری شوند, 
متصل می‌شود و ۳) اسید در PH‏ حدود ۵/۰ که میدرولاز را 
فعال و برخی از سیستم‌های متابولیکی باکتری را غیرفعال 
می‌کند. 


Scanned by CamScanner 


یتست | 


tme/medical_jozveh_bot 


فصل ۲ - سلول و عملکرد آن ۳۵ 


غشای خود شبکه انندوپلاسمی در می‌آیند و شبکه 
اندوپلاسمی را بزرگتر می‌سازند. اين عمل بیشتر در بخش 
صاف شبکه اندوپلاسمی انجام می‌شود. 

برای جلوگیری از رشد بی‌رویه شبکه اندوپلاسمی, 
وزیکول‌های کوچکی به نام وزیکول‌های شبکه اندوپلاسمی 
وزیکول‌های (ER‏ یا وزیکول‌های انتقلی Lasts‏ از شبکه 
اندوپلاسمی صاف جدا می‌شوند که در ادامه فصل خواهیم 
گفت که اکثر این وزیکول‌ها بعداً به سرعت به سوی دستگاه 
گلژی می‌روند. 


سایر وظایف شبکه اندوپلاسمی. ple‏ وظایف مهم 
شبکه آندوپلاسمی, به ویژه شبکه اندوپلاسمی Blo‏ عبارتند 
از: 

هنگامی که به گلیکوژن برای تولید انرژی نیاز باشد؛ 
شبکه آندوپلاسمی» آنزیم‌های مورد نیاز برای کنترل 
تجزیه گلیکوژن را تأمین می‌کند. 

۲ شبکه اندوپلاسمی, تعداد زیادی آنزيم دارد که 
قادرند داروهایی را که ممکن است به سلول آسیب 
برساننده سم‌زدایی sus‏ این سم‌زدایی به واسطه 
| کسیداسیون» هیدرولیز, کوآ گولاسیون, کونژوگاسیون 
با اسید گلوکورونیک یا ple‏ طرق صورت می‌گیرد. 


وظایف خاص دستگاه گلژی 
اعمال سنتزی دستگاه گلژی. اگرچه وظیفه اصلی 
دستگاه گلژی, پردازش اضافی digo‏ ساخته شده در شبکه 
اندوپلاسمی است اما قادر به سنتز کربوهیدرات نیز می‌باشد 
ولی شبکه اندوپلاسمی فاقد اين قابلیت است. این امر به 
ویژه درباره پلیمرهای بزرگ قندی که به مقادیر کمی پروتئین 
متصل‌آند. صادق است. اسید هیالورونیک و کندروئیتین 
سولفات مهم‌ترین آنها هستند. 

برخی از کاربردهای فراوان اسید هیالورونیک و 
کندروئیتین سولفات در بدن عبارتند از: ۱) Lal‏ اجزای اصلی 
پروتتوگلیکان‌های مترشحه در موکوس و ple‏ ترشحات 
غده‌ای را تشکیل می‌دهند. ۲) آنها اجزای اصلی ماده 
زمینه‌ای فضای میان بافتی را تشکیل می‌دهند و Glad‏ 
میان سلول‌ها و فیبرهای کلاژن را پر می‌کنند. ۳) آنهها اجزای 
اصلی ماتریکس آلی در غضروف و استخوان هستند و ۴) Leal‏ 
در بسیاری از فعالیت‌های سلولی fio‏ مهاجرت و 
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داده خواهد dd‏ ریبوزوم‌ها بسیاری از مولکول‌های پروتئینی 
ساخته شده را به درون سیتوزول رها می‌کنند. اما تعداد بسیار 
بیشتری را از طریق شبکه اندوپلاسمی به درون وزیکول‌ها و 
gaudy ta‏ که peed pb Se le‏ درد 
می‌فرستند. 


سنتز لیپید توسط شبکه اندوپلاسمی صاف. شبکه 
اندوپلاسمی, لیپیدها ds)‏ ویژه فسفولیپیدها و کلسترول) را نیز 
تولید می‌کند. این چربی‌ها به سرعت به عنوان بخشی از 
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بزرگ به طور پیوسته از دستگاه گلژی جدا می‌شوند و مواد 
ترشحی بسته‌بندی شده را با خود حمل می‌کنند. اين مواد در 
سرتاسر سلول منتشر می‌شوند. 

برای به دست آوردن یک ایده در مورد زمان‌بندی این 
وقایع» یک سلول دانه‌دار را در محیطی که حاوی اسیدهای 
Aine‏ رادیواکتیو است» قرار می‌دهند. مولکول‌های پروتئینی 
جدید که از این اسیدهای dial‏ رادیوا کتیو ساخته می‌شوند, 

پس از ۲ تا ۵ دقیقه در شبکه a‏ دانهدا ر قابل 
sts‏ شاه بعد از گذ ۰ دقیقه» این پروتئین‌ها 
وارد دستگاه گلژی ee‏ و پس از حدود ۱ الی ۲ ساعت, 
پروتئین‌های رادیواکتیو از سطح سلول به بیرون ترشح 


می‌شوند. 


انواع وزیکول‌های ساخته شده توسط دستگاه گلژی 
- وزیکول‌های ترشحی و لیزوزوم‌ها. در یک سلول 
بسیار ترشحی, وزیکول‌های ساخته شده توسط دستگاه GPF‏ 
Gree‏ وزیکول‌های ترشحی هستند که به ویژه حاوی مواد 
پروتئینی بوده و Ub‏ از طریق غشای سلول ترشح شوند. 
وزیکول‌های ترشحی ابتدا به سمت LEE‏ منتشر می‌شوند و 
پس از اتصال به غشای «Jobo‏ محتوای خود را با مکانیسمی 
به نام آگروسیتور به بیرون خالی می‌کنند. اگزوسیتوز دقیقاً 
برعکس اندوسیتوز است و ا lps‏ باورود دکلسیم به درون 
سلول تحریک می‌شود؛ یون‌های کلسیم به روشی ناشناخته با 
غشای وزیکول واکنش می‌دهند و موجب اتصال آن به 
غشای سلول و سپس اگزوسیتوز (یعنی بازشدن les‏ 
خارجی آن و رهایی محتوای آن به بیرون از سلول) می‌شوند. 

با این وجود برخی وزیکول‌ها برای استفاده داخل سلول 
باقی می‌مانند. 


استفاده از وزیکول‌های داخل سلولی برای بازسازی 
غشای سلولی. برخی از وزیکول‌های داخل سلولی که 
توسط دستگاه گلژی ساخته می‌شود. نهایتاً به غشای سلول 
یا غشای plo‏ ساختمان‌های داخل سلول مانند میتوکندری‌ها 
و حتی شبکه آندوپلاسمی می‌پیوندند. به این ترتیب به 
وسعت این غشاها افزوده می‌شود و قسمت‌های تازه غشا 
جای قسمت‌های از بین رفته غشا را می‌گیرند. مثلاً هرگاه که 
وزیکول‌های پینوسیتوزی یا فا گوسیتوزی از غشا جدا 
می‌شوند» بخشی از غشا از دست می‌رود؛ از طرف PRD‏ 


al |‏ و 


۳۶ بخش ۱ - مقدمدآی بر فیزیولوژی: 
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شکل ۲-۱۴. ساخت پروتئین‌هاء لیپیدها و وزیکول‌های سلولی 
توسط 2 شبکه اندوپلاسمی و د ستگاه گلژی. 


پرولیفراسیون مشارکت می‌نمایند. 
پردازش نرشحات اندویلاسمی توسط دستگاه 
گلژی - تشکیل وزیکول‌ها. شکل ۲-۱۴ وظایف عمدة 
شبکه اندوپلاسمی و دستگاه گلژی را خلاصه کرده است. 
مود به ویژه پروتئین‌ها پس از تشکیل در شبکه اندوپلاسمی 
از طریق توبول‌ها به سوی قسمت‌هایی از شبکه اندوپلاسمی 
Slo‏ که مجاور دستگاه گلژی Cul‏ می‌روند. در اين Abad‏ 
وزیکول‌های کوچک انتقالی که از بسته‌های کوچک شبکه 
اندوپلاسمی صاف تشکیل شده‌اند» دائماً از شبکه جدا 
می‌شوند و به عمیق‌ترین AY‏ دستگاه گلژی انتشار می‌یابند. 
پروتئین‌ها و سایر فرآورده‌های شبکه اندوپلاسمی در این 
وزیکول‌ها cele!‏ دارند. 

وزیکول‌های انتقالی سریعاً به دستگاه گلٍی متصل 
می‌شوند و محتوای خود را به فضای وزیکولی دستگاه گلژی 
خالی می‌کنند. در bel‏ اجزای کربوهیدراتی اضافی به این 
ترشحات افزوده می‌شود. همچنین» وظیفه مهم دیگر دستگاه 
گلژی این است که ترشحات اندوپلاسمی را به صورت 
بسته‌های فشرده درآورد. همچنان که ترشحات به سمت 
بیرونی‌ترین ALY‏ دستگاه گلژی می‌رونده بسته‌بندی و 
پردازش آنها ادامه می‌یابد. نهایتً وزیکول‌های کوچک و 


کی 
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فصل ۲ - سلول و عملکرد gf‏ ۲۷ 


به طور خلاصه می‌توان گفت که تقریباً تمام این 
واکنش‌های اکسیداتیو در میتوکندری‌ها صورت می‌گیرند و 
انرژی آزاد شده از آنها صرف تشکیل یک ترکیب پرانرژی به 
نام ATP‏ می‌شود. سپس ۳ نه مواد غذایی اصلی. برای i‏ 
تأمین انرژی تقریباً تمام واکنش‌های متابولیک داخل سلولی ۳ 
در سرتاسر سلول استفاده می‌شود. 


_— 


خصوصیات عملکردی ATP‏ 


Adenosine triphosphate 

ATP‏ نوکلئوتیدی متشکل از ا) باز نیتروژنی آدنین» ۲) قند 
پنج کربنی ریبوز و ۲) سه بنیان فسفات می‌باشد. دو بنیان 
فسفات انتههایی به وسیله پیوندهای پرانرژی فسفات به 
باقیمانده مولکول‌ها متصل هستند. این پیوندها در فرمول با 
علامت «-» نشان داده شده‌اند. هر یک از پیوندها در شرایط 
فیزیکی بدن حاوی حدود ۱۲۰۰۰ کالری انرژی به ازای هر 
مول 1 هستند. انرژی مذکور بسیار بیشتر از میانگین 
انرژی ذخیره شده در پیوند شیمیایی plo‏ ترکیبات آلی Cul‏ 
و لذا پیوند فوق را "پرانرژی" می‌نامند. dy‏ علاوه پیوند 
پرانرژی فسفات بسیار شکننده بوده و به گونه‌ای است که در 
صورت نیاز به آنرژی برای پیشبرد plo‏ واکنش‌های سلولی, 
Ly’‏ می‌توان آن را شکست. 

هنگامی که ATP‏ انرژی خود را آزاد می‌کند. یک بنیان 
اسید فسفریک از آن جدا می‌شود و آدنوزین دی‌فسفات 
(ADP)‏ باقی می‌ماند. انرژی آزاد ohh‏ صرف تأمین انرژی 
سایر اعمال سلولی مانند سنتز مواد و انقباض عضلانی 
می‌شود. 

سپس آنرژی حاصل از مواد غذایی سلول موجب پیوند 
دوباره ADP‏ و اسید فسفریک می‌شود و یک ATP‏ تازه 
می‌سازد؛ اين فرآیند مرتباً تکرار می‌شود. لذا به ATP‏ انرژی 
aul,‏ سلول هم می‌گویند زیرا بارها و بارها می‌تواند مصرف 
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شکل ۲-۱۵. ساخت آدنوزین تری‌فسفات (ATP)‏ در سلول. بیشتر 
ATP‏ 53 میتوکندری ساخته می‌شود. (ADP‏ آدنوزین دی‌فسفات, 
۸ ک و آنزيم A‏ 


وزیکول‌های حاصل از دستگاه گلژی Lalla‏ غشای سلول را 
بازسازی می‌کنند. 

به طور خلاصه. دستگاه غشایی شبکه اندوپلاسمی و 
دستگاه گلژی نمایانگر یک عضو با فعالیت متابولیک زیاد 
است که قادر به ساختن ساختارهای تازه سلولی و نیز مواد 
ترشحی سلول است. 


میتوکندری‌ها انرژی را از مواد غذایی استخراج 
می‌کنند 

مواد اصلی که سلول‌ها از آنها انرژی استخراج می‌کننده آن 
دسته از مواد غذایی (کربوهیدرات‌هاء چربی‌ها و پروتئین‌ها) 
هستند که با اکسیژن واکنش می‌دهند. اصولاً در بدن انسان 
کل کربوهیدرات‌ها قبل از رسیدن به سلول توسط دستگاه 
گوارش و کبد به گلوکز تبدیل می‌شوند. به همین طریق 
پروتئین‌ها به اسیدهای del‏ و چربی‌ها به اسیدهای چرب 
تبدیل می‌شوند. JSS‏ ۲-۱۵ اکسیژن و مواد غذایی را در 
SO‏ ورود به سلول نشان می‌دهد. مواد غذایی در داخل سلول 
تحت تأثیرآنزیم‌های مختلف که سرعت واکنش را کنترل 
می‌کننده با اکسیژن واکنش شیمیایی می‌دهند و انرژی آزا 
شده در مسیر صحیح قرار می‌گیرد. جزئیات plas‏ این اعمال 
مضمی و متابولیک در فصول ۶۳ تا ۷۳ آمده است. 
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با اکسیژن ترکیب می‌شوند و تشکیل آب می‌دهند. ATP‏ تازه 
ساخته شده به بیرون از میتوکندری‌ها و به pled‏ قسمت‌های 
سیتوپلاسم و نوکلئوپلاسم سلول منتقل می‌شود تا از انرژی 
آن برای اعمال سلول استفاده شود. 

به روند کلی تولید ATP‏ مکانیسم شیمیایی اسمزی 
تشکیل ATP‏ می‌گویند. جزئیات فیزیکی و شیمیایی این 
مکانیسم در فصل ۶۸ و بسیاری از اعمال متابولیک ATP‏ 
بدن در فصول ۶۸ تا ۷۲ آمده است. 


مصارف ATP‏ در اعمال سلول. از ATP‏ برای پیشبرد سه 
گروه عمده lec!‏ سلولی استفاده می‌شود: ۱) انتقال غشایی, 
۲) ساخت ترکیبات شیمیایی در سرتاسر سلول و ۳) کار 
مکانیکی. نمونه‌هایی از مصارف ATP‏ را در شکل ۲-۱۶ 
می‌بینید: ۱) برای تأمین انرژی انتقال سدیم از غشای سلول, 
۲) برای پیشبرد پروتئین‌سازی در ریبوزوم‌ها و ") برای تأمین 
انرژی لازم جهت انقباض عضلانی. 

انرژی حاصل از ATP‏ علاوه بر انتقال سدیم از غشا 
uly‏ انتقال غشایی یون پتاسیم» یون کلسیم» یون منیزیم؛ 
یون فسفات یون IS‏ یون اورات» یون هیدروژن و بسیاری از 
یون‌های دیگر و مواد آلی مختلف نیز لازم است. بو 
غشایی چنان برای عمل سلولی مهم است که برخی 
سلول‌ها مانند سلول‌های توبول‌های کلیه قریب به ik‏ 
انرژی ATP‏ تولید شده در سلول را فقط برای این منظور 
اک ی MS‏ 

سلول‌ها علاوه بر ساخت پروئین» تعداد زیادی ماده دیگر 
از جمله فسفولیپیده کلسترول و انواع پورین‌ها و پیریمیدین‌ها 
را نیز می‌سازند. ساخت تقریباً plod‏ ترکیبات شیمیایی به 
انرژی احتیاج دارد. uly‏ مثال هر مولکول پروتئین از هزاران 
اسید امینه که به وسیله پیوندهای پپتیدی dy‏ هم متصل 
شده‌انده تشکیل شده است. برای تشکیل هر یک از این 
پیوندها Lb‏ چهار پیوند پر انرژی بشکند؛ پس برای ساخت 
یک مولکول پروتئین Lb‏ انرژی ذخیره شده در چندین هزار 
مولکول ATP‏ آزاد شود. در حقیقت برخی از سلول‌ها حدود 
VO‏ درصد از کل ATP‏ تولید شده در سلول را تنها صرف 
ساخت ترکیبات شیمیایی تازه. به ویژه مولکول‌های پروتئین 
می‌کنند. این موضوع به خصوص در طی مرحله رشد سلول‌ها 
صادق است. 

آخرین کاربرد عمده ATP‏ عبارت است از تأمین انرژی 
برای انجام کار مکانیکی در برخی سلول‌های خاص. در فصل 


YA‏ مدای" بر فیزیولوژی: 


شود و دوباره تجدید گردد, به طوری که معمولاً تخریب و 
تجدید آن حداکثر چند دقیقه Job‏ می‌کشد. 


فرآیندهای شیمیایی در ساخت ATP‏ - نقش 
میتوکندری‌ها. گلوکز پس از ورود به سلول توسط 
آنزیم‌های سیتوپلاسمی به اسید پیروریک تبدیل می‌شود 
(فرآیندی به (Lb‏ مقدار کمی از ADP‏ با انرژی آزاد 
شده در طی این تبدیل به bis ATP‏ می‌شود اما مقدار آن 
کمتر از ۵ درصد کل انرژی برای متابولیسم سلول را تشکیل 
می‌دهد. 

بیشترین مقدار تولید ATP‏ سلول» یعنی ۹۵ درصد yl‏ 
در میتوکندری‌ها صورت می‌گیرد. اسید پیروویک حاصل از 
کربوهیدرات‌ها, اسید چرب حاصل از لیپیدها و اسیدهای 
ata)‏ حاصل از پروتئین‌ها همگی در نهایت در ماتریکس 
میتوکندری به ترکیب استیل کواً تبدیل می‌شوند. این ماده نیز 
به نوبه خود توسط گروهی دیگر از آنزیم‌های ماتریکس 
میتوکندری تجزیه می‌شود تا انرژی آن آزاد گردد. تجزیه 
استیل 195 در یک سلسله واکنش‌های شیمیایی به نام چرخه 
اسید سیتریک یا چرخه کربس صورت می‌گیرد. این 
واکنش‌های شیمیایی به قدری مهم هستند که در فصل ۶۸ با 
جزئیات توضیح داده می‌شوند. 

در چرخه اسید سیتریک» استیل کواً به اجزای خود یعنی 
آتم‌های هیدروژن و دی‌اکسیدکرین می‌شکند. دیاکسید کربن 
به خارج از میتوکندری منتشر می‌شود و درنهایت از سلول 
خارج می‌گردد. 

برعکس اتم‌های هیدروژن بسیار فعال‌اند و در نهایت با 
اکسیژنی که به درون میتوکندری منتشر شده ترکیب 
می‌شوند. اين واکنش‌هاء انرژی بسیار زیادی آزاد می‌کند که 
میتوکندری از آن برای تبدیل مقدار زیادی ADP‏ به ATP‏ 
استفاده می‌کند. روند این واکنش پیچیده است و تعداد زیادی 
آنزيم پروتئینی در آن سهیم هستند که جزئی 
غشایی برجسته به درون میتوکندری می‌باشند. اولین کار 
برداشتن یک الکترون از اتم هیدروژن و تبدیل آن به یون 
هیدروژن است. آخرین کار عبارت از گذراندن یون‌های 
هیدروژن از لابه‌لای پروتئین‌های بزرگ گلبولی به نام ATP‏ 
سنتتار می‌باشد. ATP‏ سنتتازها همچون دکمه از غشاء 
تاقچه‌های میتوکندری بیرون زده‌اند. این آنزیم‌ها از انرژی 
حاصل از جابه‌جایی OF‏ هیدروژن برای تبدیل ADP‏ به 
ATP‏ استفاده می‌کنند و در همین زمان» یون‌های هیدروژن 


از تاقجه 
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فصل ۲ - سلول و عملکرد آن ۰ ۰ ۲٩‏ 


می‌دهند. عملکرد اختصاصی این سلول‌ها در فصل‌های ۶ تا 
٩‏ توضیح داده می‌شود. دو نوع حرکت دیگر» یعنی حرکات 
آمیبی و مژکی در سلول‌های دیگر رخ می‌دهد. 


حرکت آمیبی 

حرکت آمیبی» جابه‌جایی کل سلول نسبت به محیط آن است. 
مثلاً حرکت گلبول‌های سفید در میان بافت‌ها. نام cyl‏ حرکت 
از cyl‏ واقعیت گرفته شده که آمیب‌ها به این شکل حرکت 
می‌کنند و ly‏ مطالعه در این زمینه بسیار مفیدند. 


حرکت آمیبی به طور شاخص با بیرون‌زدگی یک پای | Fe‏ 


کاذب از یک shail‏ سلول آغاز می‌شود. پای کاذب تا جایی 
که می‌تواند از تنه سلول دور می‌شود و سپس به بافت ناحیه 
جدید می‌چسبد. سپس باقی‌مانده سلول به سمت پای کاذب 
کشیده می‌شود. شکل ۲-۱۷ این روند را نشان می‌دهد. در 
این شکل یک سلول وجود دارد که در انتهای سمت راست 
آن یک پای کاذب برجسته دیده می‌شود. غشای این سمت 
سلول دائماً به سمت جلو حرکت می‌کند و غشای سمت چپ 
سلول دائما ay‏ دنبال سلول جلو می‌رود 


مکانیسم حرکت آمییی. شکل ۲-۱۷ اصول کلی حرکت 
آمیبی را نشان می‌دهد. اساسا این حرکت از تولید مداوم 
غشای سلولی جدید در لبه پیشرونده پای کاذب و جذب مداوم 
غشا در قسمت‌های میانی و پشتی سلول ناشی می‌شود. 
همچنین دو عامل دیگر برای حرکت رو به جلوی سلول 
ضروری‌اند. عامل «Sg!‏ اتصال پای کاذب به بافت احاطه 
کنندهٌ آن است به گونه‌ای که در موقعیت پیشروندهٌ خود Cul‏ 
گردد و از طرف دیگر Stile, Sl‏ جسم سلول به سمت نقطه 
اتصال و رو به جلو کشیده شود. این اتصال تحت تأثیر 
گیرنده‌های پروتئینی که در سمت داخلی وزیکول‌های 
اگزوسیتوز هستند. قرار می‌گیرد. وقتی که وزیکول‌ها قسمتی 
از غشای IS sh‏ می‌گردند. به گونه‌ای باز می‌شوند که 
قسمت داخلی kil‏ به سمت بیرون آشکار می‌شود. در این 
حالت گیرنده‌ها به Crom‏ بیرون برجسته شده و به لیگاندهای 
موجود در بافت‌های اطراف وصل می‌شوند. 

در سمت مقابل سلول, گیرنده‌ها از لیگاندهای خود 
کشیده می‌شوند و وزیکول‌های جدید اندوسیتوزی را تشکیل 
می‌دهند. سپس این وزیکول‌ها درون سلول به سمت پای 
GIS‏ گسترش tube‏ و در اینجا برای تشکیل غشای جدید 
با یکادب مورد استفاده قرار می‌گیرند. 
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شکل ۰۲-۱۶ استفاده از آدنوزین تری‌فسفات (ATP)‏ که در 
عشایی» ۲) ساخت پروتئین و ۲) انقباض عضلانی. 


۶ خواهیم دید که هر بار انقباض فیبر عضلانی به صرف 
مقدار بسیار زیادی ATP‏ نیاز دارد. pls‏ سلول‌ها به طرق 
دیگری کار مکانیکی انجام می‌دهند. به خصوص با حرکت 
مکی 9 آمیبی که در ادامه فصل تشریح شده‌اند. منبع انرژی 
تمام کارهای مکانیکی» ATP‏ است. 

انفجاری انرژی در هر cle‏ سلول لازم است. برای جایگزین 
لیپیدها و پروتئین‌ها به وسیله plo‏ واکنش‌های کندتر 
می‌شود که باعث می‌شود میتوکندری‌ها را موتورنحانه‌های" 


سلول بنامند. 


Over?‏ نوع حرکتی که در بدن اتفاق می‌افند. حرکت 
ae‏ عضلانی wil‏ مخطط 9 قلبی Cal‏ این 
تقریباً پنجاه درصد کل وزن بدن را تشکیل 
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یولوژی عمومی 


روند تکوینی رویان و جنین بعد از لقاح سلول تخم بسیار مهم 
است. برای مثال. سلول‌های رویانی غالباً باید مسافت‌های 
طولانی را از منشأً خود به سمت مناطق جدید (gb‏ کنند. 


کنترل حرکت آمیبی - کموتا کسی. مهم‌ترین آغازگر 
حرکت آمیبی روندی است ک هکممتاکسی نام دارد. اين پدیده 
از پدیدار شدن مواد شیمیایی خاصی در بافت‌ها ناشی 
می‌شود. هر ماده. شیمیایی که سبب کموتاکسی می‌شود ماد 
کموتاکتیک نام دارد. اکثر سلول‌هایی که حرکت آمیبی دارند. 
به سمت منبع یک ماده کموتاکتیک حرکت می‌کنند. یعنی از 
یک منطقه با غلظت کم به سمت منطقه‌ای با غلظت YU‏ 4 
این پدیده کموتاکسی مثبت گفته می‌شود. بعضی از سلول‌ها 
از منبع ماده دور می‌شوند که کموتاکسی منفی نام دارد. 

اما چگونه کموتاکسی» جهت حرکت آمیبی را کنترل 
می‌کند؟ هر چند که پاسخ کاملا مشخص نیست. معلوم شده 
است که قسمتی از سلول که بیشترین مواجهه را با ماد 
کموتا کتیک دارده دچار تغییراتی در LEE‏ می‌شود و بیرون‌زدگی 
پای کاذب را به وجود می‌آورد. 


مژک‌ها و حرکات مزکی 
نوع دوم حرکت سلولی, حرکت مکی است که در آن 
مژک‌های سطح سلول‌ها به شکل تازیانه حرکت می‌کنند. این 
حرکت فقط در دو جای بدن رخ می‌دهد: در سطح مجاری 
هوایی تنفسی و در سطح داخلی لوله‌های رحمی (لوله‌های 
فالوپ) در دستگاه تناسلی. در حفره بینی و مجاری هوایی 
تحتانی تنفسی» حرکات تازیانه‌ای مژک‌ها موجب حرکت یک 
wy‏ مخاط با سرعت حدود یک سانتی‌متر در دقیقه dy‏ سمت 
حلق می‌شود. بدین ترتیب این راه‌ها دائماً از مخاط و ذرات 
گیر افتاده در آن پاک می‌شوند. در لوله‌های رحمی» مژک‌ها 
باعث حرکت آرام مایع از سوراخ لوله رحم به سمت حفره 
رحم می‌شوند که این حرکات مایع» موجب انتقال سلول 
تخمک از تخمدان به رحم می‌گردد. 

همان طور که در شکل ۲-۱۸ معلوم است» یک مژک 
ظاهری شبیه به موی خمیده و نوک تیز دارد که ۲ تا ۲ 
میکرون از سطح سلول بیرون زده است. برای مثال در Cs‏ 
هر سلول اپی‌تلیالی مجاری تنفسی» دویست مرک وجود دارد. 
هر Sho‏ توسط یک بیرون‌زدگی از غشای سلول پوشید؛ 
می‌شود. یازده میکروتوبول )43 توبول مضاعف در پیرامون 


۰ بخش ۱ - مقدمه‌ای بر فیزیولوژی؛ سلو 
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شکل ۲-۱۷. حرکت آمیبی سلول. 


عامل ضروری دوم sly‏ حرکت. eel‏ انرژی مورد نیاز 
برای کشیدن جسم سلول در جهت پای کاذب است. 
آزمایش‌ها موارد زیر را مطرح می‌کنند: در سیتوپلاسم تمام 
سلول‌ها مقادیر متوسط تا بالایی از پروتئین OES)‏ موجود 
است که قسمت زیادی از آن به شکل مولکول منفردی است 
که قادر ay‏ تولید نیروی حرکتی نیست؛ با وجود cpl‏ اکتین‌ها 
برای تشکیل شبکه فیلامانی پلی‌مریزه می‌شوند که این 
شبکه در اتصال با پروتئین‌های متصل شونده به اکتین مانند 
میوزین» انقبااض حاصل می‌کند. انرژی کل این روند توسط 
ترکیب پرانرژی Quel ATP‏ می‌شود. اینهاه اتفاقاتی است که 
در sk‏ کاذب سلول در حال حرکت می‌فتد. به طوری که 
چنین شبکه فیلامانی مرتباً از نو در داخل پای کلذب در SE‏ 
رشد تشکیل می‌گردد. انقبااض همچنین در اکتوپلاسم جسم 
سلول یعنی جایی که شبکه اکتینی از قبل زیر نغشای سلولی 


وجود داشته» اتفاق می‌افتد. 


انواع سلول‌هایی که حرکت آمیبی دارند. متداول‌ترین 
سلول‌هایی که در بدن انسان حرکت آمیبی دارندهگلبول‌های 
سفید خون هستند؛ هنگامی که خارج از خون و داخل 
بافت‌های بدن به شکل ماکروفاژهای بافتی حرکت می‌کنند. 
سایر انواع سلول‌ها نیز قادرند تحت شرایط خاصی حرکت 
آمیبی داشته باشند. به عنوان مثال فیبروبلاست‌هایی که 
برای کمک به ترمیم به سمت AOL‏ آسیب دیده حرکت 
می‌کنند و حتی سلول‌های زایای پوست که در حالت علای 
SUIS‏ ثابت هستند و جهت ترمیم بقایای پافت آسیب دیده به 
محل برش زخم حرکت می‌کنند. در Cals‏ حرکت سلول در 


«۳۲ ___ | 
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در جهت عقب Lew‏ هیچ اثری بر جابه‌جایی مایع ندارد. در 
نتیجه, مایع Lats‏ در جهت ضربه سریع و رو به جلو حرکت 
می‌کند. اکثر سلول‌های مژک‌دار, تعداد زیادی Sho‏ بر Chae‏ 
خود دارند و از ball‏ که تمام مک‌ها در یک جهت حرکت 
می‌کنند. حرکت مژک‌ها cs She Alay‏ برای جابه‌جایی مایع از 
قسمتی به قسمت دیگر می‌باشد. 


مکانیسم حرکت مژک‌ها. هر چند AS‏ تمام جنبه‌های 
حرکت Sho‏ | شناخته شده نیست. اطلاعات فعلی در حد زیر 
است: اولاً تمام نه توبول مضاعف و دو توبول منفرد توسط 
یک مجموعه پروتتینی dy‏ صورت عرضی به هم متصل 
شده‌اند. به کل Cpl‏ مجموعه و پیوندهای عرضی آنها اکسونم 
گفته می‌شود. انیا حتی اگر تمام غشا برداشته شود و ple‏ 
Sho polis‏ به جز اکسونم تخریب شوند. در شرایط مناسب 
باز هم Sho‏ می‌تواند حرکت کند. WE‏ حرکت مداوم اکسونم 
پس از برداشتن plo‏ عناصر Sho‏ نیازمند دو شرط است: ۱) 
وجود ATP‏ و ۲) شرایط یونی مناسب به ویژه غلظت 
مناسب منیزیم و کلسیم. چهارم آنکه در طول حرکت رو به 
جلوی مژک» آن دسته از توبول‌های مضاعف که در Ad‏ 
جلویی Sho‏ قرار دارنده > حرکت رو به جلوی She‏ به 
طرف نوک آن می‌لفزنده در حالی که توبول‌های مضاعف لبه 
پشتی» در جای خود باقی می‌مانند. پنجم آن که بازوهای 
متعدد پروتئینی که از پروتئین دینئین تشکیل شده‌اند و 
فعالیت ATPase‏ دارنده از هر توبول مضاعف به سوی توبول 
مضاعف مجاور خود می‌روند. 

با توجه به این اطلاعات پایه مشخص شده است AS‏ 
انرژی حاصل از تماس ATP‏ به بازوهای ATPase‏ دینئین 
باعث لغزش سر این بازوها در طول سطح توبول مضاعف 
مجاور می‌شود. اگر توبول‌های جلویی رو به خارج BEL‏ و 
همزمان توبول‌های پشتی Cob‏ بماننده She‏ خم می‌شود. 

معلوم نیست انقباض مژک‌ها با چه مکانیسمی کنترل 
می‌شود. مژک‌های سلول‌هایی که از نظر ژنتیکی 
غیرطبیعی‌اند فاقد دو توبول منفرد مرکزی هستند و این 
مژک‌ها قادر به حرکت نیستند. بنابراین, فرض بر این است که 
پیام‌های الکتریکی - شیمیایی در طول اين دو توبول مرکزی 
منتقل می‌شوند و باعث فعال‌سازی بازوهای دینئین 
می‌گردند. 
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مزک و دو توبول در مرکز (yl‏ از She‏ پشتیبانی می‌کنند. 
همان طور که در مقطع عرضی JSS‏ ۲-۱۸ دیده می‌شوده 
مزک از بیرون‌زدگی ساختمانی که درست زیر غشای سلول 
است یعنی ad‏ پایه She‏ به وجود می‌آید. 

تازک اسپرم. ساختمانی مشابه Sho‏ دارد؛ در واقع» 
ساختار و مکانیسم انقباض این دو بسیار شبیه یکدیگر است. 
اگرچه تازک بسیار بلندتر است و به صورت امواج سینوسی 
حرکت می‌کند, برخلاف Spo‏ که حرکت تازیانه‌ای دارد. 

در شکل ۲-۱۸ حرکت مکی نشان داده شده است. 
مرک با یک حرکت ناگهانی» سریع و تازیانه‌ای شکل با 
فرکانس ۱۰ تا ۲۰ بار در ثانیه به gle‏ حرکت می‌کند و در 
محل بیرون‌زدگی از سطح غشای سلول» خمیدگی Lj‏ 
دارد.آنگاه مثل تازیانه به آرامی به عقب برمی‌گردد. حرکت 
سریع و تازیان‌ای مژک به جلوء مایع مجاور سلول را همسو با 
SP‏ مزک به پیش می‌برد اما حرکت کند و کش‌دار تازیانه 
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کنترل ژنتیکی سنتز پروتئین» عملکرد و تولیدمثل سلولی 
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شکل ۳-۱.نمای کلی کنترل عملکرد سلول توسط ژن‌ها: 


تشکیل ساختار ارگنل‌های مختلف داخل سلولی که در فصل 
۲بحث od‏ شرکت می‌کنند. با وجود این اکثر پروتئین‌ها 
آنزیم‌هایی هستند که واکنش‌های مختلف شیمیایی را در 
سلول کاتالیز می‌کنند. برای مثال, آنزیم‌ها تمام واکنش‌های 
اکسیداتیو که باعث ذخیره انرژی می‌شوند و سنتز تمام مواد 
شیمیایی درون سلولی مانند لیپیده گلیکوژن و آدنوزین 
تری‌فسفات (ATP)‏ را به پیش می‌برند. 


در هسته سلول, تعداد زیادی ژن به شکل اتصالات پی در پی 


بدن وجود دارنده کنترل ورائت از والدین به فرزندان را بر 
عهده دارند ولی اکثر مردم نمی‌دانند که همین ژن‌ها عملکرد 
Sh,‏ تمام سلول‌های بدن را نیز کنترل می‌کنند. ژن‌ها 
عملکرد سلول را با Guat‏ ساخت موادی که ab‏ درون سلول 
ساخته شوند pel)‏ از مواد ساختمانی» آنزیمی و شیمیایی)» 
شکل ۳-۱ نمای کلی کنترل ژنتیکی را نشان می‌دهد. 
هر ژن که یک اسید نو کلئیک به نام اسید دزوکسی 
ریبوئو کلئیک (DNA)‏ می‌باشد» تشکیا ۲ یک اسید توکلئیک 
دیگر به نام اسید ریبونوکلئیک (RNA)‏ را به صورت خودکار 
تنظیم می‌کند؛ سپس اين 18۸ در سراسر سلول پخش 
می‌شود تا تشکیل یک پروتئین خاص را کنترل کند. به کل 
فرآیندهاء از نسخه‌برداری کدهای ژنتیکی در هسته تا ترجمه 
کدهای RNA‏ و تشکیل یا ساخت پروتئین‌ها در سیتوپلاسم 
سلول» HE‏ بیان ژن گفته می‌شود. 

از bul‏ که بیش از ۲۰,۰۰۰ ژن مختلف در هر سلول 
وجود داره به صورت نظری امکان تولید تعداد بسیار زیادی 
از پروتئین‌های مختلف سلول وجود دارد. در حقیقت» آن 
دسته از مولکول‌های aSRNA‏ همگی از یک قطعه مشترک 
می‌توانند در داخل سلول به چندین روش مختلف پردازش 
شوند تا انواع مختلفی از پروتئین‌ها را بسازند. تعداد کل 
پروتئین‌های مختلفی که توسط انواع مختلفی از تمامی 
سلول‌های بدن انسان ساخته می‌شود. دست کم ۱۰۰ هزار 
عدد تخمین زده شده است. 

بعضی از پروتئین‌های سلول» پروتلین‌های ساختاری 
هستند که همراه با and‏ و کربوهیدرات‌های مختلف در 
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ساختمان شیمیایی اسید دزوکسی آدنیلیک و در شکل ۳-۵ 


نشان داده شده است. 


سازمان‌دهی نوکلئو تیدها برای تشکیل دو رشته 
ASDNA‏ به سستی به یکدیکر متصل‌اند 
شکل ۳-۶ نحوه اتصال تعدادی از نوکلئوتیدها برای تشکیل 
دو رشته DNA‏ را نشان می‌دهد. دو رشته توسط ارتباطات 
متقاطع ضعیفی که در شکل ۳-۶ با نقطه‌چین نشان داده 
شده Ay‏ سستی dy‏ هم متصل هستند. توجه کنید که اسکلت 
هر شاخه DNA‏ از قرارگیری متناوب مولکول‌های اسید 
فسفریک و دزوکسی ریبوز تشکیل شده است. بازهای 
یریمیدین و پورین به کناره‌های مولکول‌های دزوکسی ریبوز 
متصل می‌شوند سپس توسط پیوندهای سست هیدروژنی 
(نقطه چین‌ها) مابین بازهای پورین و پیریمیدین» دو رشته 
DNA‏ کنار هم قرار می‌گیرند. اما به نکات زیر توجه کنید: 

)- هر باز پورین آدنین در هر رشته به یک باز 

پیریمیدین cued‏ )265 مقابل متصل می‌شود. 
۲ هر باز پورین گوانین همیشه به باز پیریمیدین 
سیتوزین متصل می‌گردد. 

بنابراین در شکل ۳-۶ توالی جفت بازهای مکمل شامل 
AT AT GC TA CG TA GC CG GG‏ است. به 
علت سستی پیوند هیدروژنی» دو رشته به آسانی می‌توانند 
جدا شوند؛ همچنان که در طی عملکرد خود در سلول, چندین 
بار این اتفاق می‌افتد. ‏ " 

برای تصور صحیح شکل DNA‏ در شکل ٩۳-۶‏ می‌توان 
دو skal‏ آن را گرفته و به صورت مارپیج چرخاند. همان طور 
که در شکل ۳-۲ معلوم است» ده جفت نوکلئوتید در هر دور 
کامل مولکول مارپیچ DNA‏ وجود دارد. 


رمز زنتیکی ۱ 
آهمیت DNA‏ >» توانایی آن برای کنترل تشکیل 
پروتئین‌های سلول است که توسط رمزهای ژنتیکی حاصل 
می‌شود. به این ترتیب که وقتی دو رشته 2۷۸ از هم جدا 
می‌شوند مانند شکل ۳-۷ بازهای پورین و پیریمیدین از 
کنار هر رشته DNA‏ به بیرون برجسته می‌شوند و رمز 
ژنتیکی را تشکیل می‌دهند. 

رمز ژنتیکی شامل بازهای سه‌تایی متوالی است. یعنی 


~~ 


۱۳ ۱ 
2 
>»): 


۲17 


شکل ۳-۲ ساختار مارپیچی و دو رشته‌ای ژن. رشته‌های بیرونی 
شامل اسید فسفریک و قند دزوکسی ریبوز هستند. مولکول‌های 
داخلی که دو رشته مارپیچ را به هم متصل می‌کنند. بازهای پورین 


و پیریمیدین می‌باشند که رمزهای ژن را مشخص می‌کنند. 


بر روی مولکول‌های «hab‏ مارپیچی و دورشته‌ای DNA‏ 
قرار گرفته‌اند که وزن مولکول هر یک از آنها در حد چندین 
میلیارد است. قطعه بسیار کوتاهی از اين مولکول در شکل 
۳-۲ نشان داده شده است. این مولکول از چندین ماده 
شیمیایی ساده تشکیل شده که طبق یک الگوی منظم به 
یکدیگر rate‏ شده‌اند. جزئیات در پاراگراف‌های بعدی آمده 


است. 


واحدهای ساختمانی اصلی DNA‏ 
شکل ۳-۳ اجزای شیمیایی اصلی را که در تشکیل DNA‏ 
نقش دارنده نشان می‌دهد که fold‏ ۱) اسید فسفریک» ۲) 
قندی با نام دزوکسی ریبوز و ۳) چهار باز نیتروژنی (دو پورین 
شامل آدنین و گوانین و دو پیریمیدین شامل تیمین و 
سیتوزین) می‌باشد. اسید فسفریک و دزوکسی ریبوز دو رشته 
مارپیچ را می‌سازند که اسکلت DNA‏ محسوب می‌شود و 
بازهای نیتروژنی مابین دو رشته قرار می‌گیرند و همان طور 
که در شکل ۳-۶ دیده می‌شود. آنها را به هم متصل می‌کنند. 


نوکلئو تیدها ۱ 

لین مرحله در تشکیل DNA‏ ترکیب یک مولکول اسید 
فسفریک, یک مولکول دزوکسی ریبوز و یکی از چهار باز 
بای تشکیل نوکلئوتید اسیدی است. بنابراین چهار نوع 
SHY‏ و هر یک برای یکی از بازها شکل می‌گیرد که 
شامل دزوکسی آدنیلیک دزوکسی تیمیدلیک, دزوکسی 
گوانیلیک و دزوکسی سیستیدلیک می‌باشند. در شکل ۳-۴ 


۲ اس 
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شکل ۳-۵. نمای چهار نوکلئوتید که برای تشکیل 9۷۸ با هم‎ 2 I 


ترکیب شده‌اند. هر نوکلئوتید شامل اسید فسفریک (P)‏ دزوکسی 
ریبوز (D)‏ و یکی از چهار باز نوکلئوتید است: A‏ (آدنین)؛ ‏ 


(تیمین)؛ 0 (گوانین) و ) (سیتوزین). 


شکل ۳-۴.اسید دزوکسی آدنیلیک, یکی از نوکلئوتیدهایی که 
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شک ۳-۶. آرایش نوکلئوتیدی دزوکسی ریبوز در DNA‏ رشته‌ای. 


DNA strand 
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RNA polymerase 


می‌کند. i‏ ی 


رم 1011۸ در هسته سول به رمز 1801۸ در 
diam‏ رل سل سیون Sp‏ 


۱ ۱  یسیوئور‎ 


از آنجا که DNA‏ در هسته سلول قرار دارد و اکثر 
عملکردهای سلولی در سیتوپلاسم صورت می‌گیرند. باید 
واسطه‌ای برای ژن‌های DNA‏ وجود داشته باشد که 
واکنش‌های شیمیایی سیتوپلاسم را کنترل کنند. این امر 
توسط یک نوع اسید نوکلئیک دیگر یعنی ۸( که تولید و 
تشکیل آن با DNA‏ هسته کنترل می‌شود» انجام می‌شود. 
همان طور که در شکل ۳-۷ دیده می‌شود» رمز 45 RNA‏ 
منتقل می‌شود؛ این رونده رونویسی نام دارد. سپس 1۷۸ از 
هسته سلول توسط سوراخ‌های هسته‌ای به درون 


هر سه باز متوالی, یک کلمه رمز است. توالی سه‌تایی در وأقع 
توالی اسید آمینه‌های یک مولکول پروتتین را که باید در 
سلول ساخته شود کنترل می‌کند. در شکل ۳-۶ اگر با دقت و 
از چپ به راست بخوانيد. رشته بالایی DNA‏ دارای رمز 

CIT AGA 0‏ می‌باشد که با پیکان‌هایی از 
یکدیگر متمایز شده‌اند. وقتی این رمز ژنتیکی را ادامه 
می‌دهیم. در شکل ۲-۷ و ۲-۸ می‌بينيم که اين توالی‌های 
سهتایی پشت سر هم مسئول توالی اسید آمینه‌های پرولین 
سرین و اسید گلوتامیک در یک مولکول پروتئین جدید 
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Proline Serine Glutamic acid 


شکل ۰۳-۸ قسمتی از یک مولکول RNA‏ سه کدون RNA‏ شامل 0 101 0۸۸ که به ترتیب اتصال سه اسید آمینة نون 
ین» سرین و 


فعال‌سازی نوکلئیدهای -RNA‏ قدم بعدی در ستتر 
RNA‏ فعال‌سازی نوکلئید RNA‏ توسط آنزیم RNA‏ 
پلیمرا است که با افزودن دو بیان اضافی فسفات به هر 
نوکلئوتید صورت می‌گیرد تا تری‌فسفات ایجاد شود (شکل 
۳-۷ در نوکلئوتید RNA‏ در سمت راست رشته (RNA‏ این 
دو فسفات آخری توسط پیوندهای پرانرژی فسفات که از 
۳ سلول به دست corel‏ به نوکلئوتیدها متصل می‌شوند. 

ous‏ روند فعال‌سازی آن است که مقادیر بالای انرژی 
۳ در دسترس هر نوکلئوتید قرار می‌گیرد و جهت پیش 
بردن واکنش‌های شیمیایی استفاده می‌شود که طی Kal‏ 


نوکلئو تیدهای جدید به انتهای زنجيرة RNA‏ در حال ساخت 


افزوده می‌گردد. 


تشکیل زنجیره RNA‏ از نوکلئوتیدهای فعال با 
استفاده از رشته ۸ به عنوان الکو -روند 
رونویسی 
تشکیل مولکول RNA‏ همان طور که در شکل ۳-۷ ملوم 
است» تحت تأثیر آنزيم RNA‏ پلی‌مراز انجام می‌شود که یک 
آنزیم پروتئینی بزرگ است و چندین عمل مهم و ضروری 
برای تشکیل مولکول pol RNA‏ می‌دهد. این اعمال 
شامل: 
در رشته DNA‏ درست قبل از اولین ژن, یک توالی 
از نوکلئوتیدها به نام پشربر *59(Promoter)‏ 
دارد. RNA‏ پلی‌مرازه یک ساختار متناسب و مکمل 
دارد که این پیش‌بر را شناسایی کرده و به آن متصل 
می‌شود. اين مرحله برای تشکیل مولکول RNA‏ 
ضروری است. 
۲ بعد از RNA asi]‏ پلی‌مراز به پیش‌بر متصل MS‏ 
پلی‌مراز شروع به باز کردن حدود دو دور از ماربنة 


دا 


اسید گلوتامیک را کنترل می‌کنند, نشان داده شده است. 


سیتوپلاسم پخش می‌شود و در آنجا سنتز پروتئین را کنترل 
می‌کند. 


۸ در هسته سلول از روی یک رشته DNA‏ 
الگو ساخته می‌شود 

می‌شوند؛ یکی از این رشته‌ها به عنوان الگو برای سنتز 
مولکول RNA‏ استفاده می‌شود. رمزهای سه‌تایی در DNA‏ 
می‌کنند؛ این کدون‌ها به نوبه خود» توالی اسیدهای آمینه یک 
پروتئین را که Lb‏ از سیتوپلاسم سلول ساخته شود کنترل 


واحدهای اصلی ساختمان RNA‏ واحدهای اصلی 
ساختمان RNA‏ تقریباً واحدهای ساختمانی DNA‏ هستند؛ 
ay‏ جز ۲ مورد استثناء Jol‏ اینکه قند دزوکسی ریبوز در RNA‏ 
استفاده نمی‌شود و به جای آن قند دیگری به نام ریبوز که 
کمی متفاوت است و یک یون هیدروکسیل اضافه به حلقه آن 
متصل است» مورد استفاده قرار می‌گیرد. دوم اینکه به جای 
در RNA‏ باز پیریمیدین دیگری به نام اوراسیل 


Ory 
شرکت دارد.‎ 


تشکیل نوکائوتید RNA‏ واحدهای Lol‏ ساختمان 
RNA‏ نوکلئوتید RNA‏ را lids‏ همان‌گونه که برای DNA‏ 
توضیح داده شد» می‌سازند. در اینجاء دوباره چهار نوکلئوتید 
جدا مورد استفاده قرار می‌گیرند که شامل بازهای آدنین» 
گوانین» سیتوزین و اوراسیل هستند. توجه ALS‏ که اینهاء 
همان بازهای DNA‏ هستند: مگر آنکه اوراسیل در RNA‏ 
جایگزین تیمین در DNA‏ شده است. 
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چندین نوع مختلف از RNA‏ وجود دارد. همچنان که 
some cual‏ شده a‏ روی RNA‏ 3 = پیشرفت 


نواع دیگر آن بر روی ژن عملکرد تنظیمی داشته و یا در 
تغییرات پس از ترجمه 1*1۸ مشارکت دارند. عملکردهای 
برخی از انواع RNA‏ به ویژه آنهایی که به نظر نمی‌رسد در 


پروتئین نقش داشته باشنده همچنان در هاله‌ای از 
نوع RNA‏ که در زیر نام برده شده‌اند» هر 


RNA یک‎ (pre-mRNA) پیک پشرسار‎ RNA 
که در هسته مورد‎ Cou! JL’ تک‌رشته‌ای بزرگ و‎ 
بالغ‎ Sig RNA پردازش قرار گرفته تا تبدیل به‎ 
حاوی دو نوع قطعه‎ pre-mRNA شود.‎ (mRNA) 
متفاوت می‌باشد: اینترون‌ها که توسط روندی‎ 
برداشته می‌شوند و‎ (splicing) موسوم به پیرایش‎ 
نهایی نیز باقی می‌مانند.‎ mRNA آگزون‌ها که در‎ 
که در پیشبرد‎ (SNRNA) هستها یکوچک‎ RNA 
mRNA پیرایش 2۳6-۲۸ ۵ شیاین آن به‎ 
نقش دارد.‎ 

۸پیک ( (mRNA‏ که رمزهای ژنتیکی را برای 
کنترل نوع پروتئین به سیتوپلاسم می‌برد. 

4 تنل( (RNA‏ که اسید آمینه‌های فعال را به 
ریبوزوم‌ها منتقل می‌کند تابرای تشکیل 
مولکول‌های پروتئین استفاده شوند. 

۷۵ همراه حدوداً‎ aS (rRNA ( ربوزومی‎ RNA 
پروتئین مختلفه ریبوزوم‌ها را می‌سازد که جایگاه‎ 
فیزیکی و شیمیایی برای تولید مولکول پروتئین‌اند.‎ 
RNA که یک مولکول‎ (miRNA ( کرو جک‎ ۸ 
تک‌رشته‌ای حاوی ۲۱ الی ۲۳ نوکلئوتید است که‎ 
می‌تواند نسخه‌برداری و ترجمه از ژن را کنترل کند.‎ 


ساخت 


یک نقش‌های مستقل و متفاوتی در ساخت پروتئین دارند: 


* 


سپس پلی‌مراز در طول رشته DNA‏ حرکت می‌کند 

و در هر مرحله از حرکت خود. دو رشته DNA‏ را ay‏ 

طور موقت از هم باز و جدا می‌کند. همان طور که 

پلی‌مراز جلو می‌روده در هر مرحله نوکلئوتیدهای 
جدید و فعال RNA‏ را به انتهای زنجیره RNA‏ در 
حال ساخت اضافه می‌کند. مراحل این کار چنین 

است: 

a‏ اول یک پیوند هیدروژنی بین jb‏ انتهایی رشته 
jb 9 DNA‏ نوکلئوتید RNA‏ در کر خن 
ایجاد می‌کند. 

Sr RNA. = .b‏ ۶ فسفات از aw‏ بنیان 
جدا می‌کند که موجب سار مقادیر زیادی 
انرژی از شکستن پیوندهای پر انرژی فسفات 
می‌گردد؛ این انرژی برای ایجاد پیوندهای 
کووالان مابین فسفات باقی مانده در نوکلتوتید 
و ریبوز موجود در انتهای در حال ساخت 

زنجیره 1۸ استفاده می‌شود. 

.c‏ هنگامی که RNA‏ پلی‌مراز به انتهای ژن 
۸ ممی‌رسد. بایک توالی جدید از 
نوکلئوتیدهای DNA‏ مواجه می‌شود که توالی 
پایان بخ زنجیره نام دارد؛ و CEL‏ می‌شود 
پلی‌مراز و زنجیره جدید RNA‏ از DNA‏ جدا 
شوند. بنابراین از این پلی‌مرازه بارها برای 
تشکیل زنجیره‌های جدید دیگر RNA‏ استفاده 
می‌شود. 

4 هنگامی که رشته جدید RNA‏ ساخته می‌شود, 
چون رشته DNA‏ تمایل زیادی برای اتصال 
مجدد با رشته مکمل خودش l)‏ دارد. بنابراین» 
زن‌جیره RNA‏ از DNA‏ دور می‌شود و به 
نوکلئوپلاسم می‌رود. 


نار 


بنابراین» رمزی که در DNA‏ وجود دار به صورت 
مکمل به زنجیره RNA‏ منتقل می‌شود. بازهای نوکلئوتید 


Je)‏ هميشه با بازهای دزوکسی ریبوز به JSS‏ زیر ترکیب 
می‌شوند. 


تست 
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جدول ۳-۱. کدون‌های ch» RNA‏ اسیدهای آمینه وبرای شروم ر 


۱ 
1 


پایان 
amino Acid RNA Codons :‏ 
“alanine 6000 GCC GCA GCG‏ 
arginine cGU CGC CGA CGG AGA AGG‏ 
Asparagine AAU AAC‏ 
Aspartic acid GAU GAC‏ 
cysteine UGU UGC‏ 
glutamic acid GAA GAG‏ 
Glutamine CAA CAG‏ 
Glycine GGU GGC GGA GGG‏ 
Histidine CAU CAC‏ 
Isoleucine AUU AUC AUA‏ 
Leucine CUU CUC CUA CUG UUA UUG‏ 
Lysine AAA AAG‏ 
Methionine AUG‏ 
Phenylalanine UUU UUC‏ 
Proline ccuU CCC CCA 6‏ 
UCA UCG AGC AGU‏ ۱ لا Serine‏ 
Threonine ACU “ACC ACA 6‏ 
Tryptophan UGG‏ 
Tyrosine UAU UAC‏ 
Valine GUU GUC GUA GUG‏ 
Start (Cl) AUG‏ 
UAG UGA‏ ههلا Stop (C1)‏ 


CI‏ آغازگر زنجیره, CT‏ پایانبخش زنجیره. 


به همین دلیل اسید آمينه انتقال یافته به یک گروه 
هیدروکسیل ریبوز به همین اسید آدنیلیک متصل می‌شود. 
از آنجا که عملکرد RNA‏ ناقل» اتصال یک اسید آمینه 
خاص به زنجیره پروتئینی در حال ساخت می‌باشد» ضروری 
است که هر یک از انواع RNA‏ ناقل همچنین برای کدون 
مخصوصی از Sy RNA‏ اختصاصی باشد. jo)‏ اختصاصی 
در RNA‏ ناقل که & آن اجازه می‌دهد یک کدون خاص ر 
شناسایی کند. باز هم بازهای نوکلئوتید سه‌تایی است که 
آنتی‌کدون نامیده می‌شود. آنتی‌کدون تقریباً در قسمت میانی 
مولکول RNA‏ ناقل واقع شده است (پایین مولکول برگ 
شبدری» شکل ۳-۹). طی تشکیل مولکول پروتئین» بازهای 
آنتی‌کدون توسط پیوندهای هیدروژنی سست به بازهای 
کدون در Sy RNA‏ متصل می‌شوند. در این راه اسید 
آمینه‌ها به ترتیب یکی بعد از دیگری در طول “Sy RNA‏ 
به خط می‌شوند تا توالی مناسبی از اسیدهای آمینه در 


Sas RNA‏ - کدون‌ها 

مولکول‌های RNA‏ پیک» رشته‌های تکی و طویل RNA‏ 
هستند که در سیتوپلاسم معلق‌اند. اين مولکول‌ها از چند صد 
تا چند هزار نوکلئوتید RNA‏ به شکل رشته‌های تکی ساخته 
شده‌اند و حاوی کدون‌هایی هستند که دقیقاً مکمل رمزهای 
سه‌تایی ژن‌های DNA‏ می‌باشند. شکل ۳-۸ قطعه کوچکی 
از مولکول Ky RNA‏ را نشان می‌دهد. کدون‌های آن شامل 
GAA UCU CCC‏ برای اسیدهای آمینه پرولین» سرین و 
اسید گلوتامیک هستند. رونویسی این کدون‌ها از مولکول 
DNA‏ به 13۸ در شکل ۳-۷ نشان داده شده است. 


کدون‌های sl RNA‏ اسید آمینه‌های متثاوت. جدول 
مولکول‌های پروتئین یافت می‌شوند. نشان می‌دهد. توجه 
کنید که اکثر اسیدهای آمینه بیش از یک کدون دارند؛ 
هصمچنین یک کدون مشخص ply BS‏ اشروع 
پروتئین‌سازی" (کدون شروع) و سه کدون مشخص کنندة 
pla"‏ پرونئین‌ساز ی" (کدون‌های توقف) هستند که در حدول 
PI‏ 4 صورت CI‏ (شروع کننده زنجیره) و CT‏ (پایان‌دهنده 
زنجیره) آمده‌اند. 


RNA‏ ناقل - آنتی‌کدون‌ها 
یک نوع دیگر ASRNA‏ نقش مهمی در سنتز پروتئین دارده 
RNA‏ ناقل نامیده می‌شود. چون مولکول‌های اسید آمینه را 
به مولکول پروتئین در حال ساخت انتقال می‌دهد. هر نوع 
RNA‏ ناقل به صورت اختصاصی با یکی از ۲۰ اسید آمینه 
که در ساخت پروتئین شرکت دارنده متصل می‌شود. سپس 
RNA‏ ناقل به عنوان یک حامل عمل می‌کند تا اسید آمينة 
خاص خود را به ریبوزوم منتقل AS‏ در ریبوزوم‌هاء هر یک از 
ان واع RNA‏ ناقل, کدون خاصی را برای RNA‏ پیک 
شناسایی می‌کند (بعداً توضیح داده خواهد شد) و بدین ترتیب 
اسید آمینه مناسب ر در محل مناسب از مولکول تازه‌ساز 
پروتئین قرار می‌دهد. 

Jali RNA‏ که تنها شامل ۸۰ نوکلئوتید است» در 
مقایسه با Sy RNA‏ یک مولکول نسبتا کوچک است. 
BLS RNA‏ به صورت یک زن‌جیره تا خورده از 
۲-۹٩‏ در یک انتهای مولکول هميشه اسید آدنیلیک است؛ 
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شکل ۳-۹ So‏ رشته SQRNA‏ در طول ۲ ریبوزوم حرکت می‌کند. 
با گذشت هر کدون, یک اسید آمینه به زنجیره پروتئین در حال 
ساخت اضافه می‌شود (در ریبوزوم سمت راست نشان داده شده 
است). مولکول 120۸ ناقل, اسیدهای آمینه خاحن وا به سمت 


پروتئین در حال ساخت می‌برد. 


۸ کوچک و RNA‏ کوچک مداخله‌گر 

چپارمین نوع RNA‏ در سلول» 1۷۸ کرچک (miRNA)‏ 
نامیده می‌شود. این مولکول‌ها حاوی ۲۱ الی ۲۳ نوکلئوتید 
بوده» تک‌رشته‌ای می‌باشند و بیان ژن را تنظیم می‌نمایند 
(شکل ۰ ۰۲-۱ GRNA‏ کوچک از روی ژن‌های DNA‏ 
کد می‌شوند. اما از روی آنها پروتئین‌ها ساخته نمی‌شوند 
(ترجمه نمی‌شوند) و بنابراین اغلب تحت عنوان URNA‏ 
غیرکد کننده از آنها نام برده می‌شود. GRRNA‏ کوچک در 
داخل سلول به صورت مولکول‌هایی که تکمیل کنندهٌ عمل 
۸ پیام‌رسان هستند. پردازش می‌شود و موجب کاهش 
بیان ژن می‌گردند. ۷۸(*آهای کوچک طی پردازش ویژه‌ای 
که بر روی پیش‌ساز اولیه Pri-miRNA 4SlaRNA cyl‏ نام 
داره تولید می‌شوند. این پیش‌سازها از نسخه‌برداری رن 
حاصل می‌شوند. پیش‌سازها سپس در داخل هسته سلول 
توسط کمپلکس پردازش کنندة کوچک به 001۸]های کوچک 
ابتدایی تبدیل می‌گردند که در ساختمان خود حاوی ۷۰ 
نوکللئوتید هستند. پردازش نهایی این مولکول‌ها در 
سیتوپللاسم توسط آنزیم دایسر (dicer)‏ ویژه‌ای که به 
تشکیل کمپلکس خاموش 8135 Lill‏ شونده توسط RNA‏ 
(RISC)‏ کمک می‌کند. صورت می‌گیرد و SLARNA‏ 
کوچک تولید می‌گردند. 1(۷۸اهای کوچک با اتصال به Aol‏ 


cal 2۷6۲و‎ 


مولکول جدید پروتئین برقرار شود. 


۸ ریبوزومی 
سومین نوع RNA‏ تقریباً ۶۰// ریبوزوم را تشکیل می‌دهد. 
Stile SL‏ ریبوزوم شامل ۷۵ نوع پروتئین است که هم 
پروتئین‌های آنزیمی و هم پروتئین‌های ساختاری می‌باشند. 
ریبوزوم یک ساختمان فیزیکی در سیتوپلاسم است که 
در حقیقت پروتئین‌ها آنجا ساخته می‌شوند. با وجود این 
همیشه در همراهی با دو نوع دیگر ۸ کار می‌کند. RNA‏ 
«fal‏ اسیدهای آمینه را به ریبوزوم منتقل می‌کند و RNA‏ 
پیک اطلاعات لازم برای توالی صحیح اسیدهای آمینه ۳ 
برای ساخت هر یک از انواع خاصی پروتئین تأمین می‌کند. 
بنابراین ریبوزوم به عنوان کارخانه‌ای که مولکول‌های 
پروتئین در آن ساخته می‌شوند. عمل می‌کند. 


تشکیل ریپوزوم‌ها در هستک‌ها. ژن‌های DNA‏ 
مسئول ساخت RNA‏ ریبوزومی در پنج جفت کروموزوم 
درون هسته قرار دارند و هر یک از اين کروموزوم‌ها شامل 
چندین نسخه از این ژن‌های خاص است. چون مقادیر زیادی 
RNA‏ ریبوزومی جهت عملکرد سلول مورد نیاز است. 
هنگامی که RNA‏ ریبوزومی تشکیل می‌شود درون 
هستک که یک ساختار ویزه در مجاورت کروموزوم eal‏ 
جمع‌آوری می‌شود. هنگامی polio as‏ زیادی RNA‏ 
ریبوزومی ساخته می‌شود. مثلاً در سلول‌هایی که مقادیر 
زیادی پروتئین می‌سازنده هستک ساختمان بزرگی است اما 
در سلول‌هایی که پروتئین کمی می‌سازنده ممکن است 
هستک اصلاً od‏ نشود. RNA‏ ریبوزومی درون هستک 
دچار تغییراتی می‌شود و به پروتئین‌های ریبوزومی متصل 
می‌گردد تا محصولاتی دانه‌دار و متراکم ایجاد شوند که 
بیش‌ساز زیرواحدهای ریبوزوم می‌باشند. سپس این 
زیرواحدها از هستک آزاد می‌شوند و از طریق منافذ بزرگ 
غشای هسته تقریباً به همه قسمت‌های سیتوپلاسم منتقل 
می‌شوند. بعد از آنکه زیرواحدها به سیتوپلاسم وارد dy LS‏ 
هم متصل می‌شوند تا ریبوزوم‌های JL‏ و فعال تشکیل 
گردند. بابراین پروتئین‌ها در سیتوپلاسم سلول تشکیل 
می‌شوند, نه در هسته سلول, چون هسته حاوی ریبوزوم‌های 
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mRNA degradation 
Gl ylelamiRNA miRNA شکل ۳-۱۰. تنظیم بیان ژن توسط‎ 
که نسخه‌های اولیه‌ای در هست؛ سلول هستند,‎ (pri-miRNA) 
تبدیل‎ pre-miRNA توسط کمپلکس پردازش‌گر کوچک به‎ 
سپس توسط 1067 (آنزیمی است که‎ Lapre-miRNA می‌گردند.‎ 
RNA ه مجتم‌شدن کمپلکس خاموش ند لا شونه ترسط‎ 
URNA تبدیل می‌شوند. این‎ LamiRNA کمک می‌کند) به‎ [RISC] 
بیان ژن را کنترل می‌کنند و عمل‎ RNA با اتصال به ناحیه مکمل‎ 
می‌شون؛‎ MRNA ترجمه را خاموش می‌نمایند و یا موجب تجزیه‎ 


قبل از آنکه این 13(1۸ بتواند توسط ریبوزوم ترجمه گردد. 


Lr 
۲ سپس, هنگامی که کدون توقف یا "پایان‌بخش‌زنجم»‎ 
eel ریبوزوم عبور می‌کند» نشانهٌ پایان مولکول پروتئین‎ 

مولکول پروتئین به درون سیتوپلاسم آزاد می‌شود 


t.me/medical_jozveh_ ۰ 


بخش ۱ - مقدمه‌آی بر فیزیولوژی؛ 


مکمل 1+۸ و پیشبرد عمل ترجمه يا تجزیه ۱۲۳۷۸ قبل 
از اتصال به ریبوزوم» بیان ژن را کنترل می‌کنند. عقیده بر این 
است که این مولکول‌ها نقش مهمی را در تنظیم عملکرد 
سلولی بازی می‌کنند و تغییر در عملکرد SLRNA‏ کوچک با 
بیماری سرطان و بیماری‌های قلبی همراه است. 

نوع دیگری از ۸(+7های کوچک» RNA‏ مداخله گر 
کوچک (siRNA)‏ که RNA‏ خاموش کننده یا RNA‏ 
مداخله گر کوتاه نامیده می‌شوند. LasiRNA‏ مولکول‌های 
کوچک بوده. دو رشته‌ای هستند و حاوی ۲۰ الی ۲۵ 
نوکلئوتید می‌باشند که در بیان ژن‌های خاصی وارد Joe‏ 
می‌شوند. Leger lasiRNA‏ به سنتز clLaRNA‏ کوچک 
مربوط می‌شوند و می‌توان با اضافه کردن آنها به محیط 
واکنش» بیان برخی از ژن‌های خاص را خاموش نمود. آنها 
برای جلوگیری از پردازش هسته‌ای توسط کمپلکس 
پردازشگر کوچک طراحی شده‌اند و پس از اینکه sIRNA‏ 
وارد سیتوپلاسم می‌شوده موجب فعال شدن کمپلکس 
خاموش کننده RISC‏ می‌شوند و ترجمه MRNA‏ را متوقف 
می‌کنند. از آنجایی که LasiRNA‏ می‌توانند برای هر نوع 
توالی خاص در ژن مطابقت حاصل aS‏ از Ul‏ می‌توان 
sly‏ متوقف کردن ترجمه هر نوع g MRNA‏ در نتیجه بیان 
هر نوع ژن با هر توالی خاص نوکلئوتید شناخته شده استفاده 
نمود. برخی از محققین پیشنهاد کرده‌اند که ممکن است از 
lasiRNA‏ به عنوان ابزار درمانی le‏ خاموش کردن 
ژن‌هایی که در پاتوفیزیولوژی بیماری‌ها نقش دارند» بهره 


Seal 


تشکیل پسروتئین روی ریبوزوم‌ها -روند 
ترجمه 

هنگامی که مولکول Sy RNA‏ با ریبوزوم در تماس قرار 
می‌گیرد» در طول ریبوزوم حرکت می‌کند؛ به طوری که ترجمه 
از GET‏ مشخص مولکول RNA‏ شروع می‌شود. نقطه 
شروع با یک توالی خاص از بازهای RNA‏ به نام کدون 
SEM"‏ زنجیره" مشخص می‌شود. سپس همان طور که در 
شکل ۲-۹ دیده می‌شود. هنگامی که Sy RNA‏ در طول 
ریبوزوم حرکت می‌کنده یک مولکول پروتئین تشکیل 
می‌گردد. این فرآیند ترجمه (Translation)‏ نام دارد. 
ریبوزوم» کدون Sy RNA‏ را می‌خواند؛ همان طور که یک 
ضبط, اطلاعات روی نوار را در هنگام عبور آن می‌خواند. 


Scanned by CamScanner 


t. me/medica 


ژنتیکی سنتز catty yy‏ عملکرد و تولیدمثل سلولی ‏ ۰ ۴۱ 


Messenger 


Transfer RNA RNA 


| | _Jozveh_ bot 


Ribosome 


Small 


subunit “~~ yar 


۳۹99 y soln 


٩ << کب‎ 


TT 
۷ [* ۲ esl Ne ۱ 5 
۹ 2 ۱ (2 ۱ 
\) a8) ) 
۹ 2 
° { 7 
ane 9 9 i . ۱ 17 1 
(0 a i , LULL. 
۰ ۰ 
۲ 7ب 6 ما‎ 
i ~ o~ 0 - subunit 
Amino acid ۰ Endoplasmic 0۵ Polypeptide © 


شکل ۳-۱۱. ساختار فیزیکی ریبوزوم‌ها و ارتباط عملکردی آنها با RNA‏ پیک. 3۸[ ناقل و شبکه اندوپلاسمی طی تشکیل مولکول‌های 


4 


سود. 

شکل ۲-۱۱ ارتباط عملکردی RNA‏ پیک به 
ریبوزوم‌ها و doc‏ اتصال ریبوزوم‌ها به غشا شبکه 
اندوپلاسمیک را نشان می‌دهد. به روند ترجمه که در چند 
ریبوزوم به صورت همزمان در پاسخ به Sy RNAS‏ رخ 
می‌دهد. توجه کنید. همچنین به زنجیره پلی‌پپتید (پروتئین) 
جدید در حال تشکیل که در حال عبور از میان GLEE‏ شبکه 
اندوپلاسمی به درون ماتریکس اندوپلاسمی می‌باشد, توجه 

شایان ذکر است که به جز سلول‌های غده‌ای که در آنها 
وزیکول‌های ترشحی حاوی مقادیر بالای پروتئین وجود 
دارد آغلب پروتئین‌های سنتز شده در ریبوزوم‌ها, مستقیماًبه 
درون سیتوزول آزاد می‌شونده به جای آنکه وارد شبکه 
اندوپلاسمی گردند. این پروتئین‌هاء آنزیم و پروتئین‌های 


ساختاری داخل سلولی هستند. 


مراحل شیمیایی در ساخت پروتئین‌ها. بعضی از وقایع 

شیمیایی که در سنتز مولکول‌های پروتئین رخ می‌دهد در 

شکل ۳-۱۲ نشان داده شده است. این JS‏ واکنش‌های 

سه اسید آمینه مستقل شامل AAI‏ و ۸۸2 و ۸۸20 را 
نشان می‌دهد. مراحل واکنش‌ها dy‏ صورت زیر است: 

۱ هر اسید آمینه در یک روند شیمیایی فعال می‌شود 

که در آن, ۸۲۳ با اسید آمینه ترکیب می‌شود و 


پروتئین. 


پسلی‌ریبوزوم‌ه ا. یک RNA‏ پیک منفرده می‌تواند 
مولکول‌های پروتئین را در چندین ریبوزوم به صورت 
همزمان سنتز کند؛ چون قسمت آغازگر رشته slice RNA‏ 
با گذشتن از یک ریبوزوم. روی ریبوزوم بعدی قرار بگیرد 
(شکل‌های ۳-۹ و ۳-۱۱). مولکول‌های پروتئین در هر یک 
از ریبوزوم‌ها در حال تولید هستند. در نتيجه اغلب 
مجموعه‌ای از ۲ تا ۱۰ ریبوزوم به صورت همزمان dy‏ یک 
Sy RNA‏ منفرد متصل هستند که به این مجموعه 
پلی‌ریبرروم می‌گویند. 

ذکر این نکته مهم است که So RNA‏ قادر است سنتز 
پروتئین را در هر ریبوزومی انجام دهد؛ یعنی ریبوزوم‌ها برای 
هیچ پروتئینی اختصاصی Joe‏ نمی‌کنند. ریبوزوم‌ها به 
سادگی کارخانه فیزیکی برای ploul‏ واکنش‌های شیمیایی‌اند. 


اتصال چند ریبوزوم به شبکه اندوپلاسمیک. در فصل 
۲ذکر شد که چندین ریبوزوم به شبکه اندوپلاسمیک 
متصل‌اند. علت آن است که آغازگر بسیاری از مولکول‌های 
بروتیئن در حال ساخت» حاوی توالی اسید آمینه‌هایی است 
که فورً به fore‏ گیرنده ویزه خود بر روی شبکه اندوپلاسمی 
متصل می‌شوند که باعث می‌شود این مولکول‌ها به دیوارة 
این امر موجب می‌شود در محلی که پروتئین‌ها ساخته 
شده‌اند و در ماتریکس شبکه قرار گرفتند. ظاهر دانه‌دار ایجاد 
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لازم است. بنابراین سنتز پروتئین» یکی از فعالیت‌های سلول 
ات Ns gh la‏ مصیرفآمی‌کنا 


پیوند پیتیدی. اسیدهای آمینه متوالی در زنجیره پروتئین» 
طی واکنش‌های Gol‏ زیر با یکدیگر ترکیب می‌شوند. 
NH, O H R‏ 


|| | ا‎ 
R-C—C—OH+H—N—C—COOH —+ 


NH, O H R 

ت00 ne‏ زب وس هن 
در این واکنش شیمیایی» یک بنیان هیدروکسیل (OH)‏ 
از قسمت COOH‏ در اولین اسید آمینه و یک هیدروژن از 
قسمت ۱1 در اسید آمینه دیگر برداشته می‌شود. این دو به 
هم متصل شده و آب ایجاد می‌کنند و دو محل واکنشی 
که‌روی دو اسید آمینه باقی مانده‌انده یک مولکول واحد را 
می‌سازند: به این واکنش؛» بند پییدی می‌گویند. با افزوده 
شدن هر اسید آمینه. یک پیوند پپتیدی جدید ایجاد می‌شود 


Pi ۰«۰«ث«ث_«9(ظ(ظ(ظچ‎ 


شکل ۳-۱۲. وقایع شیمیایی در تشکیل مولکول‌های پروتئین. 


کمپلک سآدنوزین مونوفسنغات به همراه اسید آمینه 
را می‌سازد. دو پیوند پر انرژی فسفات در این واکنش 
آزاد می‌گردند. 

RNA اسید آمینه فعال شده که انرژی مازاد دارده با‎ LY 
ناقل اختصاصی خود ترکیب می‌شود وکپلکس‎ 
اسی 427 - 8۷4 ,ا ایجاد می‌کند و همزمان‎ 
آدنوزین مونوفسفات آزاد می‌شود.‎ 

۳ 4۸ کمپلکس اسید آمینه را حمل کرده و در 
تماس با مولکول‌های RNA‏ پیک در ریبوزوم قرار 
می‌دهد که در اینجا آنتی‌کدون RNA‏ ناقل» Lidge‏ به 
کدون اختصاصی Sy RNA‏ متصل می‌شود و بعدً 
اسید آمینه‌ها در یک توالی مناسب و صحیح برای 
تشکیل پروتئین به LS‏ می‌شوند. 

سپس تحت Sb‏ آنزیم پچید یل PAS‏ (یکی از 

پروتئین‌های ریبوزوم)» پیرندهای پچیدی میان اسید 
آمینه‌های توالی ایجاد می‌شوند و زنجیره پروتئین ساخته 
می‌شود. اين اتفاقات شیمیایی نیازمند انرژی از دو پیوند پر 
انرژی دیگر فسفات می‌باشند. به طوری که به ازای هر اسید 
آمینه افزوده شده به زنجیره پروتئینی چهار پیوند پر آنرژی 
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در بدن انجام دهند. علی‌رغم اينکه یک میوسیت قلبی حاوی 
کد ژنتیکی یکسانی با یک ساول اپی‌تلیال در توبول‌های کلیه 
است اما بسیاری از ژن‌هایی که در سلول‌های میوسیت قلبی 
نمی‌شوند. کمیت نهایی بیان ژن (و مقدار آن) به تولیدات ژن 
(پروتئین‌ها) بستگی دارد زیرا اعمال سلول به پروتئین‌هایی 
که از ژن‌های خاص تولید gud,‏ بستگی دارد. 


پر وموتر (Promoter)‏ بیان U5‏ را کنترل می‌کند. سنتز 
بروتئین‌های سلول یک فرآیند پیچیده است که با 
نسخهبرداری از ۸ به RNA‏ شروع می‌شود. 
نسخهبرداری DNA‏ به وسیله اجزاء تنظیم کننده که در 
پروموتر یک ژن یافت می‌شود. کنترل می‌گردد (شکل 
۳-۳). در یوکاریوت‌ها که شامل همه پستانداران می‌شود, 
پروموتر پایه شامل یک توالی از هفت باز (TATAAAA)‏ 
است که جعبه TATA‏ نامیده می‌شود و محلی است که 
پروتئین اتصالی (TBP) TATA‏ و چندین فاک تور 
نسخه‌برداری مهم دیگر که مجموعاً کمپلکس فاکتورهای 
سخه‌برداری UD‏ نامیده می‌شوند. به آن متصل می‌گردد. 
علاوه بر cul‏ کمپلکس, اين ناحیه جایی است که فاکتور 
سخه‌برداری dIB‏ هم به DNA‏ و هم به RNA‏ پلی‌مراز - 
۲ متصل می‌شود تا نسخهبرداری DNA‏ به RNA‏ را 
Sata‏ نماید. این پروموتر پایه در تمام ژن‌های کد کنندة 
پروتئین یافت می‌شود و پلی‌مراز Ub‏ قبل از اينکه بخواهد 
برای سنتز RNA‏ در روی DNA‏ حرکت کند. به این ناحیه 
متصل شود 

پروموتر بالادست (Upstream Promoter)‏ در محلی 
دورتر و قبل از ناحیه‌ای که ub‏ نسخه‌برداری شروع شود 
قرار گرفته و شامل چندین محل اتصالی برای فاکتورهای 
نسخه‌برداری مثبت و یا منفی است که با برهم‌کنش روی 
پروتئین‌هایی که به پروموتر پایه متصل می‌شود. روی 
نسخه‌برداری تأثیر می‌گذارند. ساختار و محل‌های اتصالی 
فاکتورهای نسخه‌برداری در پروموتر بالادست از یک ژن تا 
ژن دیگر بسیار متفاوت با هم هستند و این امر موجب 
می‌شود تاالگوهای بیان ژن متفاوتی برای ژن‌ها در 
بافت‌های مختلف وجود داشته باشد, 

نسخه‌برداری از Log}‏ در یسوکاریوت‌ها تحت تأثیر 
افراینده‌ها (enhancers)‏ نیز قرار می‌گیرد که محل‌هایی 


۰ در تست ۳ 


ot = 3 


سنتز سایر مواد در سلول 


چندین هزار آنزیم پروتئینی که به شکل مذکور ساخته 
می‌شونده کنترل سایر واکنش‌های شیمیایی را که در سلول 
اتفاق می‌افتد. بر عهده دارند. این آنزیم‌ها سنتز لیپید, 
گلیکوژن؛ پورین‌ها و پیریمیدین‌ها و صدها نوع ماده دیگر ,| 
پیش می‌برند. فرآیندهای سنتز در رابطه با کربوهیدرات» لیپید 
و متابویسم پروتئین را در فصل‌های ۶۸ تا ۷۰ بحت 
می‌کنيم. توسط این محصولات مختلف است که تمام 
عملکرد سلولی صورت می‌گیرد. 


کنترل عملکرد ژن و فعالیت بسیوشیمیایی در 
ee‏ 
از آنچه تا بدین جا بحث کردیم» معلوم شد ebay)‏ هم عملکرد 
فیزیکی و هم عملکردهای شیمیایی سلول‌ها را کنترل 
می‌کنند. با وجود اين» درجهٌ فعالیت ژن‌های متوالی باید به 
خوبی کنترل شود؛ A Sy‏ بمضی قسمت‌های سلول ممکن 
است بیش از ندازه رشد کنند یا بعضی واکنش‌های شیمیایی 
بیش از اندازه انجام شوند به طوری که سبب مرگ سلول 
گردند. هر سلولی دارای مکانیسم‌های قدرتمند داخلی کنترل 
فیدبک است که اعمال مختلف سلول را همگام با هم پیش 
می‌برد. برای هر ژن (بیش از ۳۰ هزار ژن در کل)» حداقل 
یک مکانیسم کنترل فیدبک وجود دارد. 

Lolul‏ دو شیوه برای کنترل فعالیت‌های بیوشیمیایی 
سلول وجود دارد: یکی از آنها تنظیم ژنتیکی است که در آن 
مقدار فعالیت خود ژن‌ها تنظیم می‌شود و دیگری میم 
آنزیمی است که در آن, سطح فعالیت آنزیم‌هایی که WS‏ در 
سلول تشکیل شده‌انده کنترل می‌گردد. 


تنظیم ژنتیکی یا تنظیم بیان ژن» کل فرآیندها از 
نسخه‌برداری کد ژنتیکی در هسته تا تشکیل پروتئین در 
سیتوپلاسم را فرا می‌گیرد. تنظیم بیان ژُن موجب می‌شود تا 
همه ارگانیسم‌های زنده قادر باشند تا به تغییرات محیطی 
جواب دهند. در جانورانی که انواع مختلفی از سلول‌هاء, 
We‏ و اندم‌ها را درا می‌باشند, تنفلیم مختلف بیان ژن به 
el‏ گوناگونی از سلول‌ها اجازه می‌دهد تا اعمال ویژه خود را 
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avd است. این موضوع در مورد ژن فاکتور رشد‎ DNA 
صادق است. آلل مادری حاوی یک‎ (IGF-2) ۲ - انسولین‎ 
افزاینده و پروموتر ژن هستند که موجب اتصال‎ le عایق‎ 
DNA یک رسپتور نسخه‌برداری می‌شوند. همچنین توالی‎ 
پدری متیله است به طوری که رسپتور نسخه‌برداری‎ 
نمی‌تواند به عایق متصل شود و ژن 10۲-2 از روی نمونه‎ 
پدری ژن, بیان می‌گردد.‎ 


سایر مکانیسم‌های کنترل رونویسی توسط اپرون. 
تنوع در مکانیسم‌های اساسی کنترل آپرون در دو دهه گذشته 
به سرعت کشف شده است. بدون شرح جزئیات» اشاره‌ای 
مختصر به بعضی از آنها می‌کنيم: 

۱ پروموتر اغلب توسط یک ژن تنظیمی واقع بر محل 
دیگری از مجموعه ژنی در هسته کنترل می‌شود. 
یعنی ژن تنظیمی باعث تولید یک پروتئین تنظیمی 
می‌شود که آن هم به نوبه خود با عملکردی مهاری 
یا القایی. پروموتر را تنظیم می‌کند. 

۲ گاهی, بعضی از پروموترهای متفاوت dy‏ صورت 
همزمان توسط پروتئین‌های تنظیمی مشابه کنترل 
می‌شوند. در بعضی موارده همان پروتئین‌های 
تنظیمی به عنوان فعال کننده یک پروموتر و 
سرکوب کننده یک پروموتر دیگر فعالیت می‌کنند. 

۳ برخی اپرون‌ها نه بر روی Abas‏ آغاز نسخه‌برداری 
رشته DNA‏ بلکه در حوالی رشته, کنترل می‌شوند. 
گاهی کنترل اصلاً روی رشته 1۸( انجام نمی‌شود 
بلکه در طی فرآیند آماده‌سازی RNA‏ در هسته 
سلول و قبل از آزادسازی آن صورت می‌پذیرد. به 
ندرت کنترل ممکن است در Ao po‏ تشکیل پروتئین 
در سیتوپلاسم «Jobe‏ هنگام روند ترجمه توسط 
ریبوزوم‌ها انجام شود. 

۴ در سلول‌های هستهدار, DNA‏ هسته‌ای در 
واحدهای بسته‌بندی شده مخصوصی به نام 
کروموزوم قرار دارد. در هر کروموزوم» DNA‏ به دور 
پروتئین‌های کوچکی به نام هیستون پیچ خورده 
است که به نوبه خود به صورت متراکم توسط 
پروتئین‌های دیگری به هم متصل هستند. در این 
شکل متراکم, DNA‏ قادر به تشکیل RNA‏ نیست. 
با وجود eral‏ چندین مکانیسم کنترل شناسایی 
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شکسل ۳-۱۳. بیان ژن در سلول‌های یوکاریوتی. یک مدل 
سازمان‌بندی پیچیده از چندین تقویت کننده و ارتباط آنها با 
عناصر عایق که می‌توانند هم در Gab‏ بالادست و هم در ناحیه 
پایین دست یک پروموتر (که شامل جعبة 1۸۲۸ و عناصر 
پروموتر پروگزیمال هم هست) وجود داشته باشند. نشان داده 


شده است. 


روی DNA‏ هستند و فاکتورهای نسخهبرداری می‌توانند 
روی آنها متصل شوند. افزاینده‌ها می‌توانند در فاصلةٌ دورتری 
از ژنی که روی آن عمل می‌کنند. قرار داشته باشند یا حتی 
می‌توانند روی کروموزوم دیگری نیز باشند. آنها همچنین 
می‌توانند در قسمت بالاتر و یا پایین‌تر از ژنی که آن را کنترل 
می‌کنند» قرار داشته باشند. علی‌رغم اینکه افزاینده‌ها ممکن 
است در فاصلة دوررتر از ژن هدف خود قرار داشته باشند اما 
احتمال دارد که پس از پیچ خوردن DNA‏ در هسته در 
نزدیکی آنها قرار گیرند. تخمین زده می‌شود که حدود 
۰ توالی تقویت UT‏ ژن در ژنوم انسانی وجود داشته 
باشد. 

در سازمان‌بندی کروموزوم. بسیار مهم است که ژن‌های 
فعال از ژن‌های غیرفعال جدا شوند. این موضوع می‌تواند 
چالش بزرگی باشد زیرا ژن‌های مختلف در کروموزوم نزدیک 
به هم قرار می‌گیرند. این حالت توسط عایق‌های کروموزومی 
به انجام می‌رسد. این عایق‌هاء توالی ژن‌هایی هستند که 
مانعی ایجاد می‌کنند تا ژن‌هایی که wb‏ از آنها نسخه‌برداری 
صورت گیرد؛ از ژن‌هایی که lal‏ را احاطه کرده‌اند. جدا شوند. 
عایق‌ها و پروتئین‌هایی که به آنها متصل می‌شوند, از نظر 
تولی ژنی میتونندبسیر با یکدیگر فرق داشته بشند. یکی 
از راه‌هایی که called‏ عایق را تعدیل WS no‏ متیلاسیون 
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نتیکی سنتز پروتئین. عملکرد و تولیدمثل سلولی ‏ ۰ ۰ ۴۵ 


آمینه. پورین‌ها. پیریمیدین‌ها, تيامین‌ها و سایر فرآورده‌ها 
می‌باشد. 


فعال‌سازی آنزیمی. آنزیم‌هایی که در حالت عادی 
غیرفعال titan‏ در صورت لزوم می‌توانند فعال شوند. Ay‏ 
عنوان مثال وقتی که اکثر ATP‏ سلول مصرف شود. در این 
هنگام, مقدار قابل توجهی از آدنوزین مونوفسفات حلقوی 
(cAMP)‏ که حاصل تجزیهةٌ «Cul ATP‏ تولید می‌شود؛ 


حضور CAMP‏ به نوبه خود فوراً باعث فعال‌سازی : 


فسفوریلاز یعنی آنزیم تجزیه کننده گلیکوژن می‌گردد. 
بنابراین مولکول‌های گلوکز آزاد می‌شوند تا سریعاً متابولیزه 
گردند و انرژی آنها به جای منابع ATP‏ مورد استفاده قرار 
می‌گیرد. پس CAMP‏ به عنوان فعال کننده آنزیم فسفوریلاز 
وارد عمل می‌شود و بدین ترتیب به کنترل غلظت ATP‏ 
داخل سلول کمک می‌کند. 
نمونة جالب توجه دیگری از فعال‌سازی و مهار آنزیمی, 
هنگام تشکیل پورین و پیریمیدین اتفاق می‌افتد. این 
فرآورده‌ها تقریباً در اندازه‌های مساوی در سلول جهت 
تشکیل DNA‏ و RNA‏ لازمان د. هنگامی که پورین‌ها 
تشکیل می‌شوند. آنزیم‌هایی را که برای سنتز پورین‌های 
اضافه مورد نيازنه مهار می‌کنند. همچنین آنزیم‌هایی را که 
برای تشکیل پیریمیدین‌ها ضروری‌اند. فعال می‌سازند. به 
طور معکوس, پیریمیدین‌هاء آنزیم‌های خودشان را مهار و 
نزیم‌های پورین‌ها را فعال می‌کند. بدین ترتیب, این دو 
فرآورده دائماً سنتز یکدیگر را تنظیم می‌کنند که همیشه 
منجر به تولید مقادیر تقریباً برابر آنها می‌شود. 


خلاصه. به طور خلاصهء دو روش اصلی برای کنترل صحیح 
نسبت‌های اجزای مختلف داخل سلول وجود دارد: ۱) 
مکانیسم تنظیم ژنتیکی و ۲) مکانیسم تنظیم آنزیمی. ژن‌ها 
و آنزیم‌ها ممکن است مهار یا فعال شوند. اين مکانیسم‌های 
تنظیمی اغلب به عنوان سیستم کنترل فیدبک عمل می‌کنند 
که به طور مداوم ترکیب بیوشیمیایی سلول را پایش می‌کند و 
در مواقع لزوم آن را اصلاح می‌نماید. اما گاهی» موادی از 
خارج سلول (مخصوصاً بمضی هورمون‌ه) نیز با فعال‌سازی 
يا مهار یک یا چند سیستم کنترل داخل سلولی, واکنش‌های 
داخل سلولی را تنظیم می‌کنند. 


al_jozveh_ bot 


فصل ۳ 


شده‌اند که قادرند نواحی خاصی از کروموزوم‌ها را jh‏ 

کنند تا امکان نسخه‌برداری قسمتی از RNA‏ به 

وجود Ul‏ حتی در این صورت, بعضی فاکتورهای 

خاص نسخه‌برداری» سرعت واقعی نسخه‌برداری از 

روی هر اپرون را کنترل می‌کنند. dD‏ هنوز از 
شیوه‌های به مراتب بهتر برای کنترل عملکرد 

سلولی استفاده می‌شود. به اضافه, پیام‌های خارج از 

سلول مانند هورمون‌های بدن قادرند نواحی 
مخصوصی از کروموزوم‌ها و فاکتورهای رونویسی 
مخصوصی را فعال کنند و به ایسن ترتیب 
مکانیسم‌های شیمیایی عملکرد سلول را تنظیم 

از آنجایی که بیش از سی هزار ژن مختلف در سلول‌های 
بدن وجود دار وجود راه‌های زیاد برای کنترل فعالیت‌های 
ژنتیکی دور از انتظار نیست. دستگاه کنترل ژنتیکی به 
خصوص برای کنترل غلظت‌های درون سلولی اسیدهای 


متابولیسم کربوهیدرات» لیپید و پروتئین اهمیت ویژه‌ای دارد. 


کنترل عملکرد داخل سلولی توسط تنظیم 
انزیمی 

علاوه بر کنترل عملکرد سلول توسط تنظیم ژنتیکی, بعضی 
از فعالیت‌های سلولی از طریق مهارگرها یا فعال‌کننده‌هایی 
صورت می‌گیرد که مستقیماً بر روی برخی آنزیم‌های خاص 
درون سلول آثر می‌کنند. بنابراین تنظیم آنزیمی, مشجضص 
کتنده دسته دیگری از مکانیسم‌هایی است ab AS‏ ان 
عملکرد بیوشیمیایی سلول کنترل می‌شود. 


مهار آنزیمی. بعضی از مواد شیمیایی که در سلول تشکیل 

می‌شوند, در مهار سیستم آنزیمی که در سنتز آنها نقش دارده 

فیدبکی مستقیم دارند. در یک توالی آنزیمی تقریبً 

etre’‏ محصول تولید شده. بر روی اولین آنزیم اثر می‌کند 

تا سایر آنزیم‌های توالی؛ معمولاً مستقیماً بهآنزيم مورد نظر 

متصل شده و باعث تغییر شکل فضایی آن می‌گردد به 5975( 

که اولین آنزیم را غیرفعال می‌سازد؛ این امر از تولید 
فرآورده‌های واسطه که مصرفی ندارند. جلوگیری می‌کند. 

مهار آنزیمی مثالی دیگر برای کنترل فیدبک منفی است؛ 

این پدیده مسئول کنترل غلظلت داخل سلولی اسیدهای 
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شکل ۳-۱۳. مراحل تولید مثل سلول. ۰۵ 9و ن) پروفاز؛ (1 


می‌تواند اتفاق بیفتد. 

DNA‏ حدود ۵ تا ۱۰ ساعت قبل از میتوز شروع به 
همانندسازی می‌کند که طی ۴ تا ۸ ساعت کامل می‌شود. 
نتیجه نهایی, دو نسخه دقیقاً مشابه از DNA pled‏ است. این 
نسخه‌ها به نوبةٌ خود به صورت DNA‏ در دو سلول دختر 
جدید که بر اثر میتوز تشکیل می‌شوند» در خواهند آمد. بعد از 
همانندسازی DNA‏ یک دورهٌ دیگر به مدت ۱ تا ۲ ساعت 
قبل از آغاز ناگهانی میتوز وجود دارد. حتی در JUS‏ اين دوره 
نیز تغییرات ابتدایی صورت می‌گیرد که منجر به میتوز 
می‌شود. 


وقایع شیمیایی و فیزیکی همانندسازی DNA‏ 
همانندسازی DNA‏ تقریباً به همان شیوه‌ای است که 
رونویسی 11۸ از روی DNA‏ رخ می‌دهد» مگر چند مور" 
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۳۶ بخش ۱ - مقدمه‌ای 7 ر"فیزیولوژی؛ سلول 


دستگاه ژنتیکی» تکثیر سلولی را هم کنترل 
می‌کند ۱ 


تکثیر «Sole‏ نمونه‌ای دیگر از نقش فراگیر و همه جانبه 
دستگاه ژنتیکی DNA‏ در تمام فرآیندهای زندگی است. 
ژن‌ها و مکانیسم‌های تنظیم کننده آنهاء خصوصیات رشد 
سلول‌ها و همچنین زمان و چگونگی تقسیم سلول‌ها برای 
تولید آنواع جدید را تعیین می‌کنند. بدین ترتیب دستگاه بسیار 
مهعم ژنتیکی, تمام مراحل رشد و نمو بشرء از یک سلول تخم 
لاح Gash‏ تمام عملکردهای بدن را تحت کنترل خود دارد. 
بنابراین دستگاه ژنتیکی DNA‏ ريشه اصلی حیات محسوب 
می‌شود. 


چرخه حیات سلول 
چرخه حیات یک سلول, دوره‌ای است که از تلید مثل سلول 
شروع می‌شود و تا تولیدمثل سلول‌های بعدی ادامه دارد. 
هنگامی که سلول‌های پستاندران مهار نشوند و با حداکثر 
سرعتی که می‌توانند تولید مثل US‏ چرخه حیات می‌تواند از 
مشخص فیزیکی به نام میتوز که باعث تقسیم سلول به دو 
سلول دختر جدید می‌شود. خاتمه می‌یابد. وقایع میتوز در 
شکل ۲-۱۴ نشان داده شده‌اند و lw‏ توضیح داده می‌شوند. 
bol aby»‏ میتوز فقط ۲۰ دقیقه طول می‌کشد. بنابراین 
بیش از 740 4555 حیات» حتی در سلول‌هایی که تکثیر 
سریع دارند. در Ahold‏ بین دو میتوز می‌گذرد که /ینترفار نام 
دارد. 

به جز موارد خاص تکثیر سریع سلولی, فاکتورهای 
ly rattles‏ همیشنه جرخة خیات سلولی را کید یا 
متوقف می‌کنند. بنابراین سلول‌های مختلف بدن در واقع 
دارای دوره‌های حیاتی متفاوتی هستند که می‌تواند از مدت 
زمان کوتاه ۱۰ ساله در سلول‌های به شدت تحریک شده مغز 
استخوان تا مدت زمانی ay‏ اندازه Job‏ عمر انسان در 
سلول‌های عصبی متغیر باشد. 


تکثیر سلول با همانندسازی 0۱1۸ آغاز می‌شود 

تکثیر سلولی مانند تقریباً همه وقایع مهم دیگر سلول, در 
هسته سلول شروع می‌شود. اولین گام» همانندسازی تمام 
DNA‏ در کروموزوم‌ها می‌باشد. تنها پس از این رویداده میتوز 
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یعنی هر وقت نوکلئوتیدهای جدید به طور نامناسب با 
نوکلئو تیدهای رشته الگو. جفت شده باشند, آنزیم‌های خاصی 
مناطق ناقص را قطع می‌کنند و آنها را با نوکلئوتیدهای مکمل 
مناسب جایگزین می‌سازند. این پدیده توسط همان 
آنزیم‌های DNA‏ پلی‌مراز و DNA‏ لیگاز که در همانندسازی 
مورد استفاده قرار می‌گیرند. رخ می‌دهند. این فرآیند ترمیم, 
تصحیح DNA‏ نام دارد. 

به علت ترمیم و تصحیح, در فرآیند رونویسی Ay‏ ندرت 
اشتباه رخ می‌دهد. اما هنگامی که اشتباهی صورت گیرد» به 
این پدیده جهش گفته می‌شود. جهش موجب تولید 
پروتلین‌های غیرطبیعی به جای پروتئین‌های مورد نیاز 
سلول می‌گردد که اغلب منجر به اختلال در عملکرد سلول و 
حتی گاهی مرگ سلول می‌شود. البته با توجه به اينکه بیش 
از سی هزار ژن در ژنوم انسان وجود دارد و همچنین فاصله 
زمانی یک نسل انسان تا نسل بعدی حدود سی سال است؛ 
وقوع بیش از ۱۰ جهش در ژنوم از والد به فرزند قابل انتظار 
است. با وجود ec!‏ به عنوان یک عامل حفاظتی دیگر, ژنوم 
هر آنسان توسط دو سری مجزای کروموزوم با ژن‌های تقریباً 
یکسان بروز پیدا می‌کند. بنابراین علی‌رغم جهش» تقریباً 
همیشه یکی از دو ژن فعال برای فرزند دردسترس خواهد بود. 


کروموزوم‌ها و همانندسازی آنها 

مارپیچ‌های DNA‏ در هسته به صورت کروموزوم بسته‌بندی 
شده‌اند. سلول انسانی حاوی ۴۶ کروموزوم است که Ay‏ صورت 
YY‏ جفت آرایش یافته‌اند. اغلب ژن‌ها در دو کروموزوم. یک 
جفت یکسان يا تقریباً یکسان هستند. بنابراین معمولاً گفته 


. می‌شود که ژن‌های متفاوت هم به صورت جفتی وجود دارند. 


هر چند که گاهی اینگونه نیست. 

در کروموزوم علاوه DNA»‏ مقادیر زیادی پروتئین 
وجود دارد که عمدتا شامل مقدار زیادی مولکول کوچک با بار 
مثبت dy‏ نام هیستون می‌باشد. هیستون‌ها به صورت تعداد 
obj‏ هستهٌ کوچک مارپیجی سازمان‌دهی شده‌اند. قطعات 
کوچک مارپیج DNA‏ به صورت متوالی یک به یک دور 
هسته‌ها پیچ می‌خورند. 

هسته‌های هیستون نقش مهمی در تنظیم فعالیت 
DNA‏ دارند چون هنگامی که DNA‏ به صورت متراکم و 
سخت بسته‌بندی شده است. قادر نیست به صورت الگو برای 
تولید RNA‏ یا DNA‏ جدید عمل کند. همچنین نشان داده 
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استئناء: 

هر دو رشته DNA‏ در هر کروموزوم همانندسازی 
می‌کنند؛ نه فقط یک رشته. 

۲ هر دو رشته LLG DNA‏ از ابتدا تا انتها 
همانندسازی می‌کنند؛ نه مانند آنچه در رونویسی 
T) RNA‏ می‌دهد و تنها قسمت کوچکی از DNA‏ 
رونویسی می‌شود. 

آنزیم‌های اصلی oslo‏ همانندسازی DNA‏ 
مجموعه‌ای از چند آنزیم Ay‏ نام DNA‏ پلی‌مراز 
می‌باشند که قابل مقایسه با RNA‏ پلی‌مرار است. 
این مجموعه به DNA‏ متصل شده و در طول آن 
حرکت می‌کند. در همین زمان آنزیم دیگری به نام 
۸ یگ از با استفاده از پیوندهای پر انرژی 
فسفات» بین نوکلئوتیدهای متوالی پیوند برقرار 
Ee‏ 

۴ صدها نقطه از هر یک از دو رشته مارپیچ به طور 
همزمان» دو رشته جدید DNA‏ را می‌سازند تا 
زمانی که تمام رشته‌ها همانندسازی شود. سپس 
انتهاهای زیرواحدها توسط آنزیم DNA‏ لیگاز به 
یکدیگر متصل می‌شوند. 

هد هر رشته جدید DNA‏ توسط پیوندهای سست 
هیدروژنی به رشته DNA‏ مادر که الگو uate dy)‏ 
باقی می‌ماند. بنابراین» دو مارپیج DNA‏ در یکدیگر 
پیچ خورده‌اند. 

۶ از آنجا که مارپیچ‌های DNA‏ در هر کروموزوم 
تقریبً ۶ سانتی‌متر طول دارند. میلیون‌ها بار پیچ 
خورده‌اند. به نظر می‌رسد که بدون دخالت یک 
مکانیسم خاص, بازشدن پیچش دو مارپیج DNA‏ 
از هم ناممکن باشد. این pal‏ توسط آنزیم‌هایی 
صورت می‌گیرد که به طور متناوب هر مارپیج را از 
طول برش می‌زنند و آنقدر آن قطعه را می‌چرخانند 
تا جدا شود و سپس دوباره سر قطعات را به هم 
fog‏ می‌کنند. بدین ترتیب دو مارپیچ 24 از هم 
جدا می‌شوند. 


ترمیم DNA‏ "تصحیح "DNA‏ و "جهش". در فاصله 
حدوداً یک ساعت بین همانندسازی DNA‏ و شروع میتوز, 
رشته‌های ۸ فعالانه وارد فاز ترمیم و تصحیح می‌شوند. 
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میکروتوبول‌های دیگری به صورت شعاعی از هر 1S‏ 
جفت سانتریول‌ها ay‏ اطراف رشد کرده. به شکل یک 7 
خاردار در دو chal‏ سلول در می‌آیند که به ]. 
می‌گویند. بمضی از خارهای cul‏ غشای هسته را سوراع 
03,5 و به جداسازی دو گروه کروماتید طی میتوز aS‏ 
می‌کنند. به مجموعهٌ میکروتوبول‌ها که cae POF‏ 
سانتریول کشیده شده‌اند. دوک گفته می‌وشد. همچنین به 
کل میکروتوبول‌ها به علاوة دو جفت سانتریول, دستگاه 
میتوزی می‌گویند. 


۲-۵ نشان داده شده است. وقتی دوک در حال 
تشکیل است. کروموزوم‌های هسته (که در اینترفاز از 
رشته‌های سست و پیچ‌خورده تشکیل شده) به صورت 
کروموزوی‌های ly erie SUE‏ مي شود 


پرومتافاز. طی این مرحله (شکل ۳-۱۴۵ خارهای در 
حال رشد میکروتوبول‌های GLEE otal‏ هسته را تکه تکه 
می‌کنند. همزمان» چندین میکروتوبول از آستر به کروماتیدها 
در سانترومر می‌چسبند. در اینجا هنوز جفت‌های کروماتیدها 
به یکدیگر وصل هستند. سپس تویول‌هاء هر یک از در 
کروماتید را به یک قطب سلول می‌کشند. 


متافاز. طی متفاز (شکل ۳-۱۴۶ دو آستر دستگاه 
میتوزی» بیشتر از هم دور می‌شوند. به نظر می‌رسد علت این 
دوک میتوز که پنجه در پنجه می‌شوند. در حقیقت یکدیگر را 
به طرفی می‌رانند. دلایلی وجود دارد که مولکول‌های 
پروتلینی ظریف و قابل انقباضی به نام "مولکول‌های 
بح رک ۷ بین خارهای مربوطه وجود دارند که احتمالا از 
پروتئین انقباضی اکتین تشکیل شده‌اند و با حرکت قدم به 
pas‏ خود. خارها را به طور فعال روی هم و در دو HH‏ 
مخالف می‌لفزانند. به صورت‌همزمان‌میکرو توبول‌های متصل 
به‌کروماتیدها آنها را dy‏ سمت‌مرکز سلول‌می‌کشانند و در یک 
صف به شکل صفحه استوایی "دوک‌میتوزی مرتب‌می‌کنند. 


آن‌افاز. طی این فاز (شکل ۳-۱۴۴) دو کروماتید هر 
ALS ious Nici‏ 
کروموزوم در محل سانترومر از هم جدا می‌شوند. تمام 


ST 
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شده که بعضی از پروتئین‌های تنظیمی» بسته‌بندی هیستونی 
DNA‏ را باز کرده و در برحه‌ای از زمان ay‏ قطعات کوچک 
DNA‏ اجازهُ تولید RNA‏ می‌دهند. 

چندین پروتئین غیرهیستونی هم اجزای hel‏ 
کروموزوم هستند که هم به عنوان پروتئین‌های ساختاری 
کروموزوم و هم در رابطه با مکانیسم تنظیم ژنتیکی به عنوان 
فعال کننده, مپارکننده و آنزيم وارد عمل می‌شوند. 
تمام Jor‏ همانندسازی کروموزوم‌ها پس از همانندسازی 
مارپیچ‌های DNA‏ طی چند دقیقه کامل می‌شود؛ DNA‏ 
جدید. مولکول‌های جدید پروتئین را جمع‌آوری می‌کند. دو 
کروموزوم تازه ساخته شده در نقطه‌ای dy‏ نام سانترومر که در 
نزدیکی مرکز است» همچنان متصل به هم باقی می‌مانند (تا 
زمان میتوز). این کروموزوم‌های دو برابر شده ولی متصل به 
ه مک رومانید نامیده می‌شوند. 


| میتوز سلولی 

فرآیندی که در واقع طی آن سلول به دو سلول جدید تقسیم 
می‌شود. مبور نام دارد. طی یک pb‏ ساعت بعد از 
همانندسازی هر کروموزوم برای تولید دو کروماتید» میتوز به 
طور خودکار اتفاق می‌افتد. 


| دستگاه میتوزی؛ عملکرد سانتر یول‌ها. یکی از اولین 
اتفاقات میتوز در سیتوپلاسم طی نیمه دوم JB Su!‏ درون یا 
حول ساختارهای کوچکی به اسم Ly SL‏ اتفاق می‌افتد. 
همان طور که در شکل ۲-۱۳۴ مشخص Cul‏ دو جفت 
۱ سانتریول نزدیک HAS‏ در مجاورت یکی از قطب‌های 
| هسته قرار دارند این سانتریول‌ها هم مثل 101۸ و 
کروموزوم طی اینترفاز و معمولا کمی قبل از همانندسازی 
DNA‏ همانندسازی کرده‌اند. هر سانتریول یک جسم 
استوانه‌ای کوچک با طول حدود ۰/۴ میکرومتر و قطر حدود 
۵ میکرومتر است و اساسا از ٩‏ ساختار لوله‌ای موازی 
| تشکیل ord‏ که به صورت یک استوانه مرتب شده‌اند. دو 
| سانتریول موجود در هر جفت به صورت عمود به هم قرار 
دارند. هر جفت سانتریول به همراه مواد اطرافش سانتروروم 

نامیده می‌شود. 
کمی قبل از میتون دو جفت سانتریول به تدریج از هم 
دور می‌شوند که توسط پلی‌مریزاسیون میکروتوبول‌های 
پروتئینی بین دو جفت سانتریول اتفاق می‌افتد. همزمان 
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داده‌اند حداقل سه oly‏ برای کنترل رشد وجود دارد. اول اینکه 
رشد, توسط فاکتورهای رشد کنترل می‌شود که از سایر 
قسمت‌های بدن می‌آیند. بعضی از آنها در خون گردش 
می‌کنند اما Lite‏ بمضی دیگر از بافت‌های مجاور است. Stee‏ 
سلول‌های اپی‌تلیال بعضی غدد مانند پانکراس بدون فاکتور 
رشدی که از بافت همبند زیر سلول‌های غده‌ای ترشح 
gi‏ قادر به رشد نیستند. دومین oly‏ اینکه اغلب 
سلول‌های طبیعی هنگامی که دچار کمبود فضایی می‌شوند. 
رشد خود را متوقف می‌کنند. این پدیده وقتی که سلول‌ها در 
محیط کشت رشد می‌کنند» اتفاق می‌افتد؛ سلول‌ها تا زمانی 
که به یک جسم سخت برخورد iS‏ رشد AUS go‏ و سپس 
متوقف می‌شوند. سوم اينکه سلول‌ها در محیط کشت غالبا 
هنگامی که مقادیر کمی از ترشحات خودشان در محیط کشت 
باقی بمانده رشد را متوقف می‌کنند. این هم می‌تواند 
وسیله‌ای برای کنترل فیدبک منفی رشد باشد. 


تلومرها از تحلیل رفتن کروموزوم‌ها جلوگیری 
می‌کنند. تلرمر ناحیه‌ای از توالی‌های نوکلئوتیدی تکراری 
است as‏ در دو انتهای کروماتید واقع شده است (شکل 
۵ تلومرها به عنوان سرپوش‌های محافظ عمل 
می‌کنند که مانع از زوال کروموزوم‌ها در جریان تقسیم سلولی 
می‌گردند. در طی تقسیم سلولی. یک قطعه کوتاه از RNA‏ 
پرایمر به رشته DNA‏ متصل می‌شود تا فرآیند 
همانندسازی را آغاز نماید. با این حال, به علت Sis)‏ پرایمر 
به قسمت آخر انتهای DNA‏ متصل نمی‌شود, ۸( کپی 
شده فاقد قطعه کوتاهی از DNA‏ اصلی می‌باشد. در طی هر 
تقسیم سلولی» ۸( کپی 045 نوکلئوتیدهای بیشتری را در 
ناحیه تلومر از دست می‌دهد. بنابراین توالی‌های نوکلئوتیدی 
ایجاد شده توسط تلومرها مانع از تحلیل رفتن ژن‌ها در 
نزدیکی نواحی انتهایی کروموزوم‌ها می‌شوند. بدون وجود 
تلومرهاء اطلاعات موجود بر روی ژنوم‌ها به طور پیشرونده‌ای 
از دست می‌رود و پس از هر تقسیم سلولی» قطعه‌ای از 
shal‏ کروموزوم حذف می‌گردد. بنابراین تلومرها را می‌توان 
به عنوان بافرهای کروموزومی مصرف شونده در نظر CBS‏ 
که به حفظ OLS‏ ژن‌ها کمک کرده و سپس به تدریج در 
جریان تقسیم‌های سلولی مداوم مصرف می‌شوند. 

هنگامی که Sy‏ سلول تقسیم می‌شود به طور متوسط 
۰ تا ۲۰۶ cae‏ باز از انتهای تلومرهای سلولی حذف 


فت کروماتید از هم جدا شده و دو گروه مجزا از ۴۶ 
کروموزوم دختری را می‌سازند. هر یک از این دو گروه به 
سمت یک قطب سلول در حال تقسیم کشیده می‌شوند تا 
زمانی که کاملاً جدا شوند. 


تلوفاز. در تلوفاز (شکل ۳-۱۴۵,۸۱ دو گروه کروموزوم 
آخری کاملا جدا شده‌اند. سپس دستگاه میتوزی از بین 
می‌رود. غشای هسته جدید دور هر یک از گروه‌های 
کروماتیدی ایجاد می‌شود. اين LEE‏ از قسمت‌های مختلف 
شبکه اندوپلاسمی که از قبل در سیتوپلاسم بودنده درست 
می‌شود مد کوتاهی بعد از Jpg‏ در حدفاصل ین دو 
هسته شروع به فرورفتن می‌کند. اين پدیده با تشکیل یک 
حلقه انقباضی از میکروفیلامان‌هایی صورت می‌گیرد AS‏ 
شامل اکتین و احتمالا میوزین (دو پروتئین انقباضی عضله) 
هستند. این حلقه در حد فاصل بین دو سلول تشکیل می‌شود 
و آنها را از هم جدا می‌کند. 


کنترل وه و تکنین‌سلوژ.... 
ما می‌دانيم که بعضی از سلول‌ها Lidl‏ در حال رشد و تکثیر 
هستند مانند سلول‌های تشکیل دهنده خون در مغز 
استخوان AY‏ زاینده پوست و اپی‌تلیوم روده. با وجود این 
بعضی از سلول‌های دیگر مانند سلول‌های عضله صاف 
ممکن است سال‌ها تکثیر پیدا نکنند. تعداد محدودی از 
سول‌ها منندنورون‌ها و اکتر سلول‌های عضله مخطط در 
ales‏ طول زندگی یک فرد تکثیر نمی‌یابند؛ مگر طی دوران 
ولیه زندگی جنین. 

در بعضی بافت‌هاء ناکافی بودن بعضی از انواع سلول‌ها 
منجر به رشد و تکثیر آنها می‌شود تا زمانی که مجدداً تعداد 
مناسبی از آنها در دسترس قرار بگیرند. برای gad‏ در بمضی 
حیوانات جوان اگر هفت هشتم کبد از طریق جراحی برداشته 
شود سلول‌های یک هشتم باقی مانده قادرند تا زمانی که 
رشد کبد تقریباًبه اندازه عادی برگردد, تولیدمثل AS‏ همین 
oR”‏ در بسیاری از سلول‌های غده‌ای و اکثر سلول‌های مغز 
استخوان, بافت زیرجلدی, اپی‌تلیوم روده و تقریاً هر بافت 
دیگری به جز سلول‌های بسیار تمایز یافته مانند سلول‌های 
Ut‏ و عضلانی هم دیده می‌شود. 

ole Mb!‏ ما در مورد مکانیسم Ladd‏ تعداد مناسب انواع 
مختلف سلول‌ها ناچیز است. با وجود این» تجربیات نان 
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شکل ۳-۱۵. کنترل تقسیم سلولی توسط تلومرها و تلومراز. 
سرپوش‌های تلومرء انتهای کروموزوم‌های سلول را می‌پوشانند 
و در صورت نبود فعالیت تلومرازی» طی هر تقسیم سلولی 
کوتاه‌تر می‌شوند تا زمانی که سلول روند تقسیم خود را متوقف 
کند. بنابراین بسیاری از سلول‌های بدن نمی‌توانند به طور 
نامحدود تکثیر شوند. در سلول‌های سرطانی» تلومراز فعال شده و 
در dod‏ طول تلومر کوتاه نمی‌شود. این امر سبب می‌شود تا 
سلول‌ها به تکثیر غیرقایل کنترل خود ادامه دهند. 


رشد بیشتر سلول می‌گردند. 


یکی از ویژگی‌های خاص رشد و تقسیم سلولی, تمایز سلولی 
است که به معنای prt‏ در خصوصیات فیزیکی و عملی 
سلول‌ها در هنگام تکثیر آنها در رویان به منظور تولید 
ساختارهای متفاوت می‌باشد. در اینجا به شرح تجربیات 
جالبی می‌پردازیم که فرآیندهای تمایز را توجیه می‌کند. 
هنگامی که هسته یک سلول مخاطی روده یک قورباغه 
از طریق جراحی در سلول تخم قورباغه دیگری که هسته آن 
قبلاً خارج od‏ کاشته شود نتیجه WE‏ تولید یک قورباغه 
معمولی است. این پدیده نشان می‌دهد که حتی سلول 
مخاطی روده نیز که یک سلول کاملاً تمیزیافته است» pled‏ 
اطلاعات ژنتیکی لازم برای تولید تمامی ساختارهای بدن 


قورباغه را داراست. 
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می‌شوند. اندازه تلومرها در سلول‌های خونی انسان از ۸۰۰۰ 
جفت باز در هنگام تولا تا ۱۵۰۰ جفت در دوران ک‌هنسالی 
متفیر است. در cules‏ اگر تلومرها تا یک حد مشخص کوتاه 
شوند کروموزوم‌ها ناپایدار شده و سلول از بین می‌رود. اعتقاد 
بر این است که اين فرآیند کوتاه‌شدگی تلومر در برخی از 
تغییرات فیزیولوژیکی که با افزایش سن روی می‌دهنده نقش 
مهمی دارد. برخی از بیماری‌هاء به خصوص آنهایی که با 
استرس اکسیداتیو و التهاب همراه می‌باشند. می‌توانند موجب 
زوال تلومرها شوند. 

در برخی از سلول‌ها از قبیل سلول‌های بنیادین مغز 
استخوان یا پوست که ul‏ در طول زندگی مرتباً جایگزین 
شوند و یا در سلول‌های زایای تخمدان‌ها و بیضه‌هاء آنزیم 
تلومراز بازهایی را به انتهای تلومرها اضافه می‌کند و بدین 
ترتیب نسل‌های بیشتری از سلول‌ها می‌توانند ساخته شوند. 
با این SE‏ معمولا فعالیت تلومراز در اکثر سلول‌ها پایین 
است و پس از تولید چندین نسل از سلول‌ها» سلول‌های 
پایین دست کروموزوم‌های ناقص را به ارث برده و در 
اصطلاح. ny‏ می‌شوند و قابلیت تقسیم خود را از دست 
می‌دهند. اين فرآیند کوتاه شدن تلومر در تنظیم تکثیر 
سلول‌ها و حفظ ثبات ژن‌ها اهمیت فراوانی دارد. در 
سلول‌های سرطانی» فعالیت تلومراز به شکلی غیرطبیعی 
افزايش می‌یابد و در نتیجه طول تلومر تغییری نمی‌کند. در 
این حالت سلول‌ها می‌توانند بارها و بارها به صورت غیرقابل 
کنترل تقسیم شوند (شکل 4۳-۱۵ از این رو برخی 
دانشمندان پیشنهاد داده‌اند که کوتاه‌شدگی تلومر ما را در 
برابر سرطان و plo‏ بیماری‌های پرولیفراتیو (تکثیر شونده) 


مصون می‌سازد. 


تنظیم اندازه سلول. اندازه سلول تقریباً به طور کلی توسط 
تعداد DNA‏ فعال در هسته تعیین می‌شود. اگر همانندسازی 
DNA‏ رخ tai‏ سلول تا رسیدن به اندازه مشخصی رشد 
کرده و سپس در همان اندازه باقی می‌ماند. همچنین با 
استفاده از یک ماده شیمیایی به نام کلشی‌سین» می‌توان از 
تشکیل دوک میتوز جلوگیری کرد و بدین ترتیب میتوز را 
مهار نمود. در این صورت» هسته نسبت به حالت عادی حاوی 
pals‏ زیادتری DNA‏ خواهد بود و سلول نیز مشابهاً بیشتر 
رشد می‌کند. فرض بر این است که این پدیده به علت افزایش 
تولید RNA‏ و پروتئین سلولی است که به نوبه خود موجب 
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سازمان‌دهی YL‏ هستند که در آن مقدار کل ساول‌ها نه تنها 
فقط با کنترل میزان تقسیم سلولی, Sh‏ با کنترل میزان مرگ 
سلول‌هاء تنظیم می‌شود. هنگامی که دیگر به سلول‌ها نیازی 
نیست یا وقتی تهدیدی برای یکی از اعضا محسوب 
می‌شوند, دچار مرگ برنامه‌ر نری شاه به صورت خودکشی یا 
(apoptosis) jee 1‏ می‌گردند. اين فرآیند شامل آبشاری از 
واکنش‌های خاص تخریب پروتئین است که باعث می‌شود 
سلول چروک خورده متراکم شود. سیتوپلاسم متلاشی گردد و 
سطح سلول آن چنان تغییر UL‏ تا یک سلول فا گوسیتوزی در 
مجاورت ssl ci)‏ ماکروفاژ به نغشای سلول متصل شده و 
سلول را هضم کند. 

برعکس مرگ برنامه‌ریزی شده, سلول‌هایی که در اثر 
یت حاد می‌میرنده معمولا به علت از دست دادن 
یکپارچگی غشا متورم و منفجر می‌شوند که به این فرآیند. 


نکروز گفته می‌شود. سلول‌های نکروتیک ممکن است 


محتویات خود را به بیرون ريخته و منجر به التهاب و صدمه 
سلول‌های مجاور گردند. با وجود این, آپوپتوز. مرگ 
برنامه‌ریزی شده‌ای است که قبل از آنکه هرگونه نشت 
محتویات رخ sao‏ فا گوسیتوز انجام شده و سلول‌های مجاور 
سالم باقی می‌مانند. 

آپوپتوز با SLA‏ شدن گروهی از پروتنزها به نا مکاسپاز 
jel‏ می‌گردد. اینها آنزیم‌هایی هستند که به عنوان 
پروکاسپازهای غیرفعال در سلول‌ها ساخته و ذخیره می‌شوند. 
مکانیسم فعال‌سازی کاسپازها پیچیده است اما هنگامی که 
فعال ple igs‏ پروکاسپازها را فعال می‌کنند و آبشاری را به 
راه می‌اندازند که طی آن پروتئین‌ها در سلول به سرعت 
شکسته می‌شوند. بنابراین سلول» خود را نابود می‌کند و 
بقایای آن به سرعت توسط سلول‌های فا گوسیت مجاور 
ee‏ می‌شود, 

مقادیر بسیار بالایی از آپوپتوز در بافت‌هایی رخ می‌دهد 
که Ub‏ تکوین بازسازی می‌شوند. حتی در افراد بزرگسال» هر 
ساعت بیلیون‌ها سلول در بافت‌هایی مثل روده و pie‏ 
استخوان می‌میرند و با سلول‌های جدید جایگزین می‌شوند. 
با وجود cpl‏ مرگ برنامه‌ریزی شده سلول در بزرگسالان 
سالم به طور دقیق در حال تعادل با تولید سلول‌های جدید 
می‌باشد. وگرنه, بافت‌های بدن تحلیل رفته یا بیش از اندازه 
رشد می‌کردند. مطالعات اخیر این احتمال را مطرح می‌کنند 
که اختلالات آپوپتوز Soe‏ است در بیماری‌های 


پنابراین آشکار است که تمایزه حاصل از دست دادن 
ژن‌ها نیست بلکه نتیجه سرکوب انتخابی اپرون‌های ژنتیکی 
مختلف است. در واقع عکس‌های به دست آمده از 
میکروسکوپ الکترونی» این احتمال را مطرح می‌کند که 
بعضی از قطعات مارپیج DNA‏ چنان به دور هسته‌های 
هیستون پیچیده شده‌اند که دیگر نمی‌توانند باز شوند و 
مولکول RNA‏ بسازند. یکی از علل مطرح شده برای حالت 
فوق این است که ژنوم سلولی در مرحله معینی از تمایز 
سلولی شروع به تولید یک پروتئین تنظیمی می‌کند که از آن 
پس همیشه یک گروه خاص از ژن‌ها را سرکوب می‌نماید. 
بنابراین ژن‌های سرکوب شده هیچ وقت نمی‌توانند مجدداً 
فعالیت کنند. صرف نظر از مکانیسم دخیل, سلول‌های بالغ 
انسان حداکثر ۰ ۱ پروتئین تولید می‌کنند؛ در 
Je‏ که اگر pled‏ ژن‌ها فعال بودند. توان تولید حداقل 
۰ پروتئین وجود داشت. 

تجربیات جنین‌شناسی GLE‏ می‌دهد که سلول‌های 
خاصی در jules cobs)‏ سلول‌های مجاور را کنترل می‌کنند. 
برای مثال طناب مزودرمی Adsl‏ سازمان دهنده اولیه نامیده 
می‌شود چون کانونی JSS‏ می‌دهد که ple‏ قسمت‌های 
رویان حول al‏ تکوین می‌یابند. ان طناب به یک محور 
مزودرمی متمایز می‌شود که fol‏ قطعات مرتبی به نام 
سومیت (somite)‏ است. این محور تحت تأثیر القا 
بافت‌های مجاور تقریبا تمام اعضای بدن را می‌سازد. 

نمونه دیگر القاء زمانی اتفاق می‌افتد که Yes‏ 
وزیکول‌های در حال تشکیل چشم در تماس با اکتودرم سر 
قرار می‌گیرند و موجب ضخیم‌شدن آن به صورت صفحه 
عدسی می‌گردند. این صفحه به سمت داخل تا شده و عدسی 
چشم را می‌سازد. بنابراین تکوین قسمت بزرگی از رویان 
حاصل این القائاتی است که طی آن قسمتی از بدن» قسمت 
دیگر را تحت SU‏ قرار می‌دهد و این قسمت dy‏ نوبه خود, 
قسمت دیگری را متأثر می‌کند. 

بنابراین اگرچه اطلاعات ما در مورد تمایز سلولی هنوز 
اچیز است. اما بسیاری از مکانیسم‌های کنترل را که طی آنها 
تمایز می‌تواند انجام شود. می‌شناسیم. 


آوبتوز مرک برنامه ریزی شده سلول 


مقدار صد تریلیون سلول بدن, اعضای یک جامعه با 
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سلول شود اما سرطان ایجاد نشود چون به طور همزمان, زر 
جهش یافته‌ای وجود ندارد که عروق خونی لازم را بسازد 
اما چه چیزی باعث ژن‌های تغییر BL‏ می‌شود؟ با توي, 
به اینکه چند تریلیون سلول جدید در هر سال در بدن les‏ 
می‌شوند. شاید پرسش بهتر این باشد که be‏ همه ما دچار 
میلیون‌ها یا بیلیون‌ها سلول جهش aL‏ سرطانی نمی‌شویم؟ 
پاسخ سوال آن است که همانندسازی رشته‌های DNA‏ قبل 
از میتوز در هر سلول با دقتی باورنکردنی انجام می‌پذیرد , 
همچنین فرآیند تصحیح که قبل از میتوز صورت می‌گیر, 
هرگونه رشته غیرطبیعی DNA‏ را قطع و ترمیم aS‏ 
علی‌رغم pled‏ این احتیاطات موروثی سلول, احتمالاً یک 
سلول تازه ساخته شده در هر چند میلیون Jobe‏ واجد 
خصوصیات سرطانی چشم‌گیر است. 
نابراین تنها شانس» تمام چیزی است که برای رخداد 
جهش لازم است» پس می‌توان فرض کرد که تعداد بسیر 
زیادی از سرطان‌ها منحصراً نتیجه بدشانسی‌اند. 
با وجود yl‏ هنگامی که فرد در مواجهه با فاکتورهای 
خاص فیزیکی» شیمیایی یا بیولوژیک Atle‏ موارد زیر قرار 
می‌گیرد احتمال رخداد جهش چند برابر می‌شود: 
۱ به خوبی مشخص شده است که آشعه یونیزان مانند 
اشعه X‏ اشعه گاما و تشعشع ذرات از مواد رادیواکتيو 
و حتی نور ماورای بنفش قادرند افراد را به سرطان 
مستعد کنند. تحت تأثیر این اشعه‌هاء در سلول‌های 
decal‏ یون‌هایی تشکیل می‌شود که به شدت 
واکنش‌گرند و می‌توانند رشته‌های DNA‏ پاره 
کنند و بنابراین موجب جهش‌های بسیاری گردند. 
۲ مواد شیمیایی خاص هم توانایی YL‏ برای ایجاد 
جهش دارند. از مدت‌ها پیش معلوم شده است که 
شتقات مختلف رنگ آنیلین احتمالاً باعث سرطان 
می‌شوند. بنابراین اگر کارگرانی که در کارخانه‌های 
تولیدکننده این مواد کار می‌کنند. محافظت نشوند 
استعداد بالایی برای ay Mal‏ سرطان دارند. مود 
شیمیایی که می‌توان ند سرطان ایجاد AES‏ 
کارسینوژن نامیده می‌شوند. کارسینوژن‌هایی PS‏ 
حال حاضر موجب پیشترین مرگ‌ها می‌شوند بل 
موادی هستند که در سیگار وجود دارد. این 3 
Jyh ne Lyk‏ یک چهارم مرگ‌های ناشی 1 
سرطان می‌باشند. 
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نورودژنراتیو مانند آلزایمر و همچنین سرطان و بیماری‌های 
خودایمن» نقش کلیدی ایفا کند. به نظر می‌رسد بعضی از 
داروهایی که به طور موفق در شیمی درمانی به کار می‌روند» 
در سلول‌های سرطانی باعث القای آپوپتوز می‌شوند. 


سرطان 


سرطان همیشه یا تقرباً هميشه به cde‏ جهش یا ple‏ 
فعالیت‌های غیرطبیعی ژن‌های سلولی که مسوول کنترل 
رشد و میتوز سلول هستند» ایجاد می‌شود. ژن‌های 
غیرطبیعی» انک ورن نامیده می‌شوند. تاکنون ۱۰۰ نوع 
انکوژن مختلف در سرطان‌های انسانی شناسایی شده است. 

همچنین آنتی_الکم‌ژن‌ها در ples‏ سلول‌ها حضور دارند 
که فعالیت انکوژن‌های خاصی را سرکوب می‌کنند. بنابرایین 
فقدان یا فعال نبودن آنتی‌انکوژن‌ها می‌تواند منجر به فعالیت 
اتکوژن‌ها و ایجاد سرطان شود. 

تنها تعداد کمی از سلول‌هایی که در بدن جهش پیدا 
می‌کنند. باعث سرطان می‌شوند. دلایل متعددی برای این 
پدیده وجود دارد. CUE! Vol‏ سلول‌های جهش افته. توانایی 
بقای کمتری نسبت به سلول‌های عادی دارند و به آسانی 
می‌میرند. LSE‏ تنها تعداد بسیار کمی از سلول‌های جهش 
aL,‏ زنده می‌مانند و سرطانی می‌شونده زیرا حتی 
سلول‌هایی که بسیار جهش یافته‌انده دارای کنترل‌های 
فیدبک طبیعی هستند که از رشد بیش از اندازه آنها جلوگیری 
می‌کند. سوم اینکه سلول‌هایی که توان سرطانی شدن را 
دارند. اغلب قبل از آنکه به صورت سرطان رشد ABS‏ توسط 
سیستم ایمنی بدن نابود می‌شوند. این اتفاقات به صورت زیر 
رخ می‌دهد: اغلب سلول‌های جهش یافته به علت ژن‌های 
تغییر یافت‌شان» پروتئین‌های غیرطبیعی تولید می‌کنند که 
این پروتئین‌ها باعث فعال‌سازی سیستم ایمنی بدن و تولید 
آنتی‌بادی یلنفوسیت‌های حساس می‌شوند که علیه سلول‌های 
سرطانی واکنش می‌دهند و آنها را نابود می‌کنند. در تأیید این 
قضیه دیده شده در افرادی که سیستم ایمنی آنها سرکوب 
شده است مانند کسانی که بعد از پیوند قلب یا کلیه, داروهای 
ایمونوساپرسور دریافت می‌کنند. احتمال ایجاد سرطان حدود 
پنج برابر است. چهارم Sul‏ معمولا لازم است که چندین 
انکوژن‌متفاوت به‌صورت‌همزمان فعال شوند تاسرطان ایجاد 
شود. برای So‏ چنین ژنی ممکن است باعث تکثیر سربع 
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۳ محرک‌های فیزیکی نیز می‌توانند منجر به سرطان خصوصیات تهاجمی سلول سرطانی. تفاوت عمده 


مابین سلول سرطانی و سلول عادی شامل موارد زیر است: 

۰ سلول سرطانی dy‏ محدودیت‌های معمول رشد 
سلول‌های نرمال توجهی نمی‌کند؛ زیرا این سلول‌ها 
احتمالا به همه فاکتورهای رشدی که برای رشد 
سلول‌های نرمال ضروری Curl‏ احتیاجی ندارند. 

۲. قابلیت چسبندگی سلول‌های سرطائی به یکدیگر 
خیلی کمتر از سلول‌های نرمال است. بنابراین ST‏ 
برای گردش در بافت‌هاء ورود به جریان خون و 
انتقال در سراسر بدن تمایل بیشتری دارند که بدین 
ترتیب هسته‌های متعدد رشد سرطانی در سراسر 
بدن Soul‏ می‌شود. 

۳ همچنین بعضی از سرطان‌ها فاکتورهای رگساز 
تولید می‌کنند که منجر به تولید عروق خونی جدید 
می‌شود و از این طریق مواد غذایی مورد نیاز جهت 
رشد سلول‌های سرطانی فراهم می‌گردد. 


چرا سلول‌های lb pw‏ موجب مرگ می‌شوند؟ پاسخ 
این سوال معمولاً ساده است. بافت سرطانی برای به دست 
امرخ بسواد Cay ale SL Ys, IIE‏ سر کف از انا که 
سلول‌های سرطانی به طور نامحدود تکثیر می‌شوند و تعداد 
آنها هر روز چند برابر می‌گردد به زودی به تمام alge‏ غذایی 
بدن یا بخش اعظم آن نیاز پیدا می‌کنند. در نتیجه, بافت‌های 
طبیعی به تدریج از بی‌غذایی خواهند Dye‏ 


شوند مانند خراش مداوم پوشش دستگاه گوارش 
Lives‏ ذاهای خامن, اسب به بافت باعه 
جایگزینی و میتوز سریع سلول‌ها می‌شود. هر چه 
میتوز سریع‌تر باشد» شانس جهش بیشتر است. 


۴ در بعضی خانواده‌هاء استعداد شدید موروئی برای 


سرطان وجود دارد. دلیل این واقعیت آن است که 
برای رخداد اکثر سرطان‌ها نه یک جهش بلکه دو 
جپش L‏ بیشتر لازم است. dy‏ نظر می‌رسد در 
خانواده‌هایی که مستعل سرطان هستند» یک با > 
ژن سرطانی از قبل در ژنوم ورائتی وجود داشته 
soul‏ بنایراین. برای ایجاد سرطان در i!‏ 
خانواده‌هاء تعداد بسیار کمتری از جهش‌های اضافی 
مورد نیاز است. 

این پدیده معمولاً به یکی از دو علت زیر اتفاق 
می‌افتد. در مورد DNA‏ ویروس‌ها» رشته DNA‏ 
ویروس می‌تواند خود را مستقیماً وارد یکی از 
کروموزوم‌ها AS‏ و باعث جهشی شود که سرطان | 
به دنبال دارد. در مورد RNA‏ ویروس‌هاء بعصی بعضی از 
lel‏ حاوی آنزیمی به نام ترانسکریپتاز معکوس 
می‌شود. سپس DNA‏ رونویسی شده خود را به 
داخل نوم سلولی حیوان وارد کرده و باعث سرطان 
می‌گردد. 
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۴. انتقال مود از غشای ples‏ | 
۵. پنانسیل‌های غشاء و پتانسیل‌های عمل 


Fyn, ار‎ , por اسکنی متارت‎ leader 


شدن تحریک - انقباض 
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انتقال مواد از GLEE‏ سلولی 
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۳ بر ۱ فصل‎ i « 
رن ویو سم‎ « PA eee ep \ 
۳ 8 a! Wadd aes 1 " ۱ 
I 
شد.‎ 


مولکول‌های پروتئین در غشا دارای ویژگی‌های SLLS‏ 
متفاوتی برای انتقال مواد هستند. ساختار مولکولی آزپا 
پیوستگی لیپید دو LY‏ را به هم می‌زند و Aly‏ دیگری برای 
عبور از غشای سلول ایجاد می‌کند. بنابراین» اغلب این 
پروتلین‌های نفوذی به عنوان پروشن‌های BL‏ عمل 
می‌کنند. پروتئین‌های مختلف» عملکردهای مختلفی دارند. 
بعضی از آنها در سراسر مسیر دارای فضاهای پر از آب 
هستند که اجازةُ حرکت آزادانه به مولکول‌های wl‏ یون‌ها , 
مولکول‌های ان تخابی می‌دهد؛ به Gal‏ پروتئین‌ها 
MLS Cl is‏ گفته می‌شود. pls‏ پروتلین‌ها 
پررشین‌مای حامل نام دارند که به مولکول‌ها یا یون‌هایی که 
قرار است منتقل شوند اتصال می‌یابند. سپس تغییرات 
فضایی در مولکول‌های پروتئین رخ می‌دهد که مواد از 
لابه لای آنها به سمت دیگر LEE‏ می‌روند. هم پروتئن‌های 
کانالی و هم cb rn‏ حامل معمولا برای اواع یون‌ها با 
مولکول‌هایی که اجازه دارند از Jiao LAE‏ شون اختصاصی 
ode‏ 


انتشار در مقایسه با انتقال فعال. انتقال از طریق غشای 
سلول چه مستقیماً از طریق دو لایه لیپید و چه از طريق 
پروتئین‌هاء توسط یکی از دو روند اصلی انتشار و یا انتقال 
Sle‏ صورت می‌گیرد. 

اگرچه انواع گوناگونی از اين مکانیسم‌های اصلی وجود 
داره انتشار به معنای حرکت تصادفی و یک به یک 
مولکول‌های مواد می‌باشد که یا از راه فضاهای بین مولکولی 
در غشا و یا در ترکیب با یک پروتئین حامل صورت می‌گیرد. 
آنرژی جنشی طبیعی ماده است که موجب انتشار می‌گردد. 


شکل ۴-۱ علظت‌های تقریبی الکترولیت‌ها و ple‏ مواد مهم 
مایع حارج سلولی و داعل سلولی را نشان می‌دهد. توجه 
کنید که مایع خارج سلولی حاوی مقادیر فراوان سدیم است 
اما مقدار پتاسیم آن بسیار کم است؛ در حالی که عکس این 
موضوع در مورد مایع داخل سلولی Galo‏ است. همچنین 
ab‏ خارج سلولی دارای مقادیر بالایی ازلیون کلر) 
آين یون در ek‏ داخل سلولی کم است. غلظت فسفات‌ها و 
Ate‏ در مایع داخل سلولی به طرز چشم‌گیری بیشتر از 
مایع خارج سلولی است. این تفاوت‌ها برای حیات سلول 
فوق‌العاده حائز اهمیت می‌باشند. هدف این فصل تشریح 
چگونگی ایجاد این تفاوت‌ها با استفاده از مکانیسم‌های 
انتقال در غضای سلول Saal‏ 


ح.ه..- 


سد لیبیدی و پروتئین‌های ناقل در غشای سلول .. 


ساختار غشایی که سطیح خارجی هر یک از سلول‌های بدن را 
می‌پوشان در فصل ۲ بحث شد (شکل ۲-۳ و ۴-۲ این 
غشا تقریً به طور کامل از یک سد لیپیدی تشکیل شده 
Cul‏ اما دارای تعداد زیادی مولکول پروتئین در داخل dud‏ 
هم هست که بعضی از Lal‏ تمام عرض عشا نفوذ می‌کنند. 

ید دو لایه توسط مایع خارج سلولی یا داخل سلولی 
حل نمی‌شود. بنابراین, در مقابل حرکت آب یا مواد محلول در 
آب بین bow‏ آبی BD‏ و خارج سلول. سدی را تشکیل 
می‌دهد. با cyl‏ وجود» همان طور که در سمت چب شکل 
۴-۲ توسط یک فلش نشان داده شده است مقدار کمی از 
مواد قادرند به داخل این لایه لیپیدی نفوذ کرده و به طور 
مستقیم از طریق آن انتشار پابند؛ این Bass yal‏ برای مواد 


محلول در چربی صادق است که Liles‏ شرح داده خواهد 
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شکل ۴-۲. راه‌های انتقال از JMS‏ غشای سلولی و مکانیسم‌های 
اصلی انتقال. 


الکتریسیته ساکن مولکول A‏ موجب دفع مولکول B‏ می‌شود 
و قسمتی از انرژی حرکتی آن به مولکول 13 منتقل می‌شود. 
در نتیجه مولکول 9 انرژی جنبشی لازم برای حرکت را 
دریافت می‌کند در حالی که حرکت مولکول ۸۸ کند می‌شود 
چون مقداری از انرژی خود را از دست داده است. بنابراین 
همان طور که در شکل ۴-۳ دیده می‌شود. یک مولکول 
منفرد در یک محلول در کنار سایر مولکول‌ها دائمً از این سو 
به آن سو می‌رود و در هر ثانیه میلیون‌ها بار به طور اتفاقی به 
اطراف جابه‌جامی شود. این جابه‌جایی مداوم مولکول‌ها در 
کنار یکدیگر در مایعات و گازهاء اتشار نامیده می‌شود. 

نحوه انتشار یون‌ها مشابه مولکول‌های دیگر است» حتی 
ذرات معلق کلوئید نیز به شيوة مشابهی منتشر می‌شوند. تنها 
تفاوت آن است که سرعت انتشار این ذرات کلوئید به علت 
اندازهٌ بزرگشان» بسیار کمتر از سایر مواد است. 


اتتشار از خلال غشای سلول 
انتشار از JUS‏ غشای سلول به دو زیر گروه تقسیم می‌شود 
که شامل انتشار ساده و انتشارتسهیل شده هستند. LEH‏ 
ساده به معنای آن است که حرکت جنبشی مولکول‌ها یا 
یون‌ها از طریق یک dite‏ در غشا یا از طریق فضای On‏ 
مولکولی بدون دخالت پروتئین‌های حامل رخ می‌دهد. 
سرعت انتشار با مقدار drle‏ موجوده سرعت حرکت جنشی و 
تعداد و اندازهُ منافذ LAS‏ تعیین می‌شود. 

انتشا رتسهیل شده نیازمند دخالت پروتئین‌های حامل 
است. پروتئین حامل به عبور یون‌ها یا مولکول‌ها از JAS‏ 
Lite‏ کمک iS go‏ بدین نحو که به طریقه شیمیایی به آنها 
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EXTRACELLULAR / INTRACELLULAR 
FLUID FLUID 
همست‎ 142 MEQ/L ---f----- 10 mEd/L 
همست‎ 4 MEQ/L << 140 ۷۱ 
تسده‎ 2.4 MEQ/L ---4----- 0.0001 mEq/L 
سس‎ 1.2 MEQ/L ---4----- 58 mEq/L 
هت‎ 103 MEQ/L ---f----- 4 mEq/L 
HCO3 -----=------ 28 mEQ/L ----+----- 10 mEq/L 
Phosphates----- 4 mEq/L ------}------ 75 mEq/L 
500 مسب‎ 1 mEQ/L ------}------ 2 mEq/L 
Glucose --------- 90 mg/dl ------}----- 0 to 20 mg/dl 
Amino acids ---- 30 mg/dl ------j----- 200 mg/dl ? 
Cholesterol 
Phospholipids > 0.5 g/dl--------}----- 2 to 95 g/dl 
Neutral fat 
PO, و22‎ 35 mm Hg ---4+---- 20 mm Hg ? 
PCO, سس‎ 46 mm Hg سس‎ 50 mm Hg ? 
PH سل 4 7 تمد‎ 7.0 
Proteins ---------- 2 g/dl ----------}----- 16 g/dl 


(5 mEq/L) (40 mEq/L) 


سوال نشان می‌دهند که مقادیر دقیق مواد در مایع داخل سلولی 
مشخص نیست. خط قرمز غشای سلول را نشان می‌دهد. 


در مقایل, انتقال فعال به معنای حرکت یون‌ها یا سایر 
مواد در ترکیب با پروتئین‌های حامل در عرض غشا می‌باشد 
که برخلاف شیب انرژی صورت می‌گیرد» مانند حرکت مواد از 
محیطی با غلظت‌های Gel‏ به سمت غلظت‌های بالاتر. این 
جابجایی علاوه بر انرژی جنبشی, نیازمند منبع آنرژی اضافه 
است. در ادامه این فصل, توضیحات مفصلی راجع به 
خصوصیات اصلی فیزیکی و فیزیکی شیمیایی این دو فرآیند 
خواهد آمد. 


انتشار 


محلول Ll‏ در حال حرکت‌اند و هر ذره راه خود را طی 
می‌کند» حرکت این ذرات چیزی است که فیزیکدان‌ها به آن 
گرما می‌گویند. هر چه دما بالاتر باشد» حرکت بیشتر خواهد 
بود. حرکت تحت هیچ شرایطی متوقف نمی‌شود مگر Sled‏ 
صفر مطلق. هنگامی که مولکول در حال حرکت A‏ به 
مولکول ثابت B‏ می‌رسد» نیروهای or‏ هسته‌ای 9 


Scanned by CamScanner 


کی 


مختلف از این کانال‌ها در سلول‌های مختلف پستانداران 
وجود دارد. 

سرعت حرکت مولکول‌های آب از غشای اغلب سلول‌ها 
حیرت‌انگیز است. به عنوان مثال مقدار کل آبی که طی یک 
asl‏ در تمامی جهات» از غشای گلبول قرمز منتشر می‌شود, 
حدوداً صد برابر حجم خود گلبول قرمز است. 

poles‏ مولکول‌های نامحلول در چربی اگر به اندازه کافی 
کوچک و دارای قابلیت حلالیت در آب باشند. می‌توانند مثل 
al‏ از سوراخ کانال‌های پروتئینی عبور کنند. با وجود این, 
وقتی اندازه آنها بزرگتر MEL‏ قدرت نفوذشان به شدت کم 
می‌شود. برای مثال» قطر مولکول اوره فقط بیست درصد 
بیشتر از قطر مولکول آب است اما نفوذ آن به داخل GUE‏ 
سلول, حدود هزار برابر کمتر از آب می‌باشد. با وجود اين و با 
توجه به قدرت نفوذ حیرت‌انگیز آب» حتی قدرت نفوذ اوره نیز 
امکان انتقال سریع اوره از LEE‏ را طی چند دقیقه فراهم 
می‌کند. 


انتشار از خلال کانال‌های پروتئینی و عمل 
دریچه‌ای Wal‏ 
شبیه‌سازی سهبعدی منافذ پروتئینی و کانال‌ها توسط 
کامپیوتر نشان می‌دهد که راه‌های لوله‌ای در تمام قسمت‌ها 
از مایع خارج سلولی به سمت مایع داخل سلولی وجود دارد. 
بنابراین alge‏ می‌توانند با انتشار ساده مستقیم در طول این 
کانال‌ها از سمتی به سمت دیگر LEE‏ حرکت کنند. 

منافذ موجود در غشاء سلول از پروتئین‌های سرتاسری 
تشکیل یافتهاند که لوله‌های بازی را در داخل غشاء ایجاد 
می‌کنند و اغلب باز هستند. همچنین قطر یک منفذ و بار 
الکتریکی آن» انتخابی بودن JUS‏ را مشخص می‌کند و فقط 
به مولکول‌های خاصی اجازه عبور می‌دهد. برای مثال» منافذ 
پروتئینی ک هکوایورین یاکانال‌ها یآب نامیده می‌شوند, به 
مولکول‌های آب اجازه می‌دهند G‏ به سرعت از عرض elie‏ 
عبور کنند اما مولکول‌های دیگر را دفع می‌نماید. حداقل ۱۳ 
نوع مختلف از آکواپورین‌ها در سلول‌های مختلف بدن انسان 
شناسایی Colo‏ آکواپورین‌ها حاوی منفد ذ باریکی هستند 
که به مولکول‌های منفرد آب اجازه عبور می‌دهند. مر 
این کانال‌ها برای عبور ple‏ یون‌های هیدرأته بسیار تنگ 
است. همان طور که در فصل‌های مب[ BV Fay‏ & داده شده 


است تعداد برخی از آکواپورین‌ها (به طور ewe Se‏ 


دا 
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dA‏ بخش ۲ - فیزژیولوفی غشا 


شکل ۴-۳. انتشار یک مولکول مایم طی یک هزارم ثانیه. 


متصل می‌شود و آنها را در عرض LEE‏ جابه‌جا می‌کند. 

انتشار ساده از دو oly‏ می‌تواند در غشای سلول صورت 
بگیرد: ۱) از لاب لای لیپید دو لایه. مخصوصاً اگر مادهٌ منتشر 
شونده محلول در چربی باشد و ۲) از طریق کانال‌های پر از 
آب که در pled‏ ضخامت برخی پروتئین‌های بزرگ ناقل نفوذ 
کرده‌اند (سمت چپ هکل FF‏ 


انتشار مواد plows‏ در چربی از طریق لیپید دو لایه. 
یکی از مهم‌ترین فا کتورهایی که سرعت انتشار ماده در لیپید 
I, ay 9°‏ نعیین می‌کند. قابلیت حلالیت ان ماده در چربی 
مواد قادرند مستقیماً در لیپید دو لایه حل شده از he‏ غشای 
سلول منتشر شوند؛ مانند آنچه در مورد انتشار مواد قابل حل 
در آب وجود دارد. به دلایل واضح» سرعت انتشار هر یک از 
این مواد از خلال غشا مستقیماً با قابلیت حلالیت آن ماده در 
چربی متناسب است. مخصوصاً مقادیر زیاد اکسیژن قادرند از 
این oly‏ منتقل شوند؛ بنابراین اکسیژن با چنان سرعتی وارد 
سلول می‌شود که گویی سلول Lz Shel‏ ندارد 


انتشار OT‏ و ple‏ مولکول‌های غیرقابل حل در 
Que‏ از طریق پروتئین‌های کانالی. هر چند آب در 
لیپید غشا بسیار نامحلول است. از طریق پروتئین‌های SUS‏ 
که در تمام عرض غشا نفوذ کرده‌انده به راحتی منتقل 


می‌شود. بسیاری از غشاهای سلولی بدن حاوی کانال‌هایی 


پروتئینی موسوم (aquaporines) Ls yyy LST iy‏ آمی‌باشند 


که آب با سرعت بسیار از طریق آنها از LEE‏ عبور می‌کند. 
آکواپورین‌ها کاملاً تخصص AL‏ می‌باشند و حداقل ۱۳ گونه 
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شکل Tt‏ ساختار یک کانال پتاسیمی. کانال حاوی چهار زیر 
واحد (که دو تای آن نشان داده شده است) می‌باشد که هر کدام دو 
بار از عرض غشاء عبور کرده‌اند. یک فیلتر انتخابی باریک در منقذ 
این کانال وجود دارد و واحدهای کریونیل اکسیژن دیوارة این منقذ 
را مفروش نموده‌اند. اين فیلتر انتخابی موجب دهیدراته شدن 
یون‌های پتاسیم در حین عبور از سنفذ می‌شود. برهم‌کنش 
یون‌های پتاسیم با کربنیل اکسیژن‌های موجود در منفذ کانال 


موجب این دهیدراتاسیون می‌شود. 


Ca** 9.Nat Kt‏ اختصاصی می‌تمایند 

یکی از مهم‌ترین کانال‌های پروتئینی به نام JUS‏ سدیم 
دارای قطر ۰/۳ در ۰/۵ نانومتر است اما مهم‌تر از آن» سطح 
داخل کانال است که شدیداً بار الکتریکی منفی دارد (در 
قسمت بالای شکل ۴-۵ با علامت منفی در سطح داخلی 
پروتئین کانالی مشخص شده (Cul‏ اين بار منفی شدیدء قلار 
است یون‌های کوچک و دهیدراته سدیم را به داخل کانال 
بکشد و در واقع آنها را از مولکول‌های آب اطرافشان دور کند. 
در کانال‌هاء یون‌های سدیم طبق قوانین معمولی انتشار 
حرکت می‌کنند, بدین ترتیب مشخص می‌گردد که JUS‏ 
سدیمی, برای عبور دادن یون‌های سدیم انتخابی Joe‏ 
می‌کند. 


_jozveh_bot 


۲ در غشاء سلول ثابت نیست و بسته به شرایط فیزیولوژیک 
مختلف فرق می‌کند. 
کانال‌های پروتئینی توسط دو خصوصیت مهم تشخیص 


داده می‌شوند: ۱) we‏ اغلب به مواد خاصی نفوذیدیری 


وج ۰ سار نو 


le JS‏ 25 9 هت به ولتا) 

و یا برخی دیگر توسا مواد شیمییی کنترل می‌شوند 
ela SUIS)‏ واسته به لیگاند). ِ_ِ 

و ۳ ۳ 


نفوذپذیری انتخابی کانال‌های پروتئینی. بعضی از 
کانال‌های پروتئینی برای انتقال یک یا چند یون 2 ee‏ 
خاص بسیار انتخابی عمل می‌کنند. این امر از ویژگی‌های 
خود کانال‌ها مثل قطر شکل, بار LAS‏ و پیوندهای 
شیمیایی موجود در سطوح داخلی آنها منتج می‌شود. 
کانال‌های پتاسیمی به یون‌های پتاسیم حدود ۱۰۰۰ 
برابر بیشتر از یون‌های سدیم اجازهٌ عبور از عرض غشاء را 
می‌دهند. شدت این عملکرد انتخابی را نمی‌توان فقط به قطر 
یون‌ها نسبت داد زیرا یون‌های پتاسیم از یون‌های سدیم 
بزرگتر هستند. پس مکانیسم این عملکرد انتخابی چیست؟ 
قسمتی از جواب این سوال از مطالعات رو یکانال‌های 
پناسیمی باکتریایی توسط کریستالوگرافی اشعه X‏ به دست 


آمده است. کانال‌های پتاسیمی»[ساختاری تترآمرًدارند و چهار 


زیرواحد آن حول یک مجرا قرار می‌گیرند SSB)‏ ۴-۴). در 
قسمت بالای کانال بازوهایی قرار دارند که به صورت یک 
فیلتر انتخابی عمل می‌کنند. دیوارة این pI AS‏ از 
OST bie‏ تشکیل ah‏ است. هنگامی که یون‌های 
هیدراته پتاسیم وارد فیلتر انتخابی می‌شوند» با کربونیل 
اکسیژن‌های موجود برهم‌کنش ایجاد می‌کنند و بسیاری از 
مولکول‌های آب از اطراف یون‌های پتاسیم جدا می‌شوند و به 


این ترتیب یون‌های پتاسیم می‌توانند از عرض کانال I‏ 


کنند. کربونیل اکسیژن‌هایی که در محلی دورتر قرار گرفته‌انه 
می‌توانند با یون‌های سدیم کوچکتر نیز برهم‌کنش داشته 
باشند 9 بنابراین این فیلتر انتخابی قادر است تا آنها l)‏ دفع 
کرده و نگذارد از مجرای کانال عبور کنند. 

عقیده پر این است که فیلترهای انتخابی گوناگونی برای 
کانال‌های یونی مختلف وجود دارد که به طور (IS‏ کانال‌ها را 
برای کاتیون‌ها یا آنیون‌ها و یا ly‏ یون‌های خاصی مثل 
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ترتیب از طریق یک سوراخ با بار منفی و قطر حدود 
۵ نانومتر امکان عبور مولکول‌های بدون بار با 
یون‌های مثبت کوچکتر از این اندازه ایجاد می‌کردد. 
این دریچه برای انتقال پیام‌های عصبی از یک 
سلول عصبی به سلول‌های عصبی دیگر (فصل (FF‏ 
و همچنین از سلول عصبی به سلول عضلانی 
جهت ایجاد انقباض عضلانی (فصل ۷) نقش مهمی 
دارد. 

وضعیت باز و بسته کانال‌های دریچه‌دار. شکل ۴-۶۸ 
یکی از ویژگی‌های جالب در اغلب کانال‌های ولتاژزی را نشان 
می‌دهد. این شکل ثبت دو جریان الکتریکی برقرار شده از 
طریق یک کانال سدیم را در حین وجود تقریباً ۲۵ میلی‌ولت 
اختلاف پتانسیل در غشا نشان می‌دهد. توجه کنید که ba JUS‏ 
جریانی مطابق فانون همه با هیچ برقرار می‌کننده یعنی 
دريچه JUS‏ ناگهان باز و سپس ناگهان بسته می‌شود. حالت 
باز تنها کسری از میلی‌انیه تا چند میلی‌ثانیه طول می‌کشد. 
این پدیده نشان‌دهندهٌ سرعت تغییرات رخداده در حالت‌های 
باز یا بسته است. در یک BMS!‏ پتانسیل مشخص, کانال 
ممکن است هميشه یا تقریباً هميشه بسته باقی بماند. در 
حالی که با یک اختلاف پتانسیل دیگر, کانال ممکن است 
هميشه یا تقرباً همیشه باز باقی بماند. در ولتاژهای بین این 
دو مقدار همان طور که در شکل نشان داده شده است؛ 
دریچه‌ها تمایل دارند که به طور متناوب باز و بسته شوند و 
جریانی در بین حداقل و حداکثر جریان ممکن ایجاد ules‏ 


روش patch-clamp‏ برای ثبت > UL‏ برقرار شده 
یونی در یک کانال منفرد. تکنیک patch-clamp‏ جهت 
ثبت جریان‌های یونی از طریق کانال‌های پروتئینی منفرده در 
شکل ۴-۶۲ نشان داده شده است. در بیان ساده. یک 
Se‏ 
غشا مماس می‌کنند. سپس با نیروی مکشی که از درون 
Cons‏ اعمال می‌شود. غشای سلول را مختصراً به سمت نوک 
پیپت می‌کشند. بدین ترتیب لبه‌های نوک پیپت کاملا به 
غشای سلول می‌چسبد و Sy‏ قطعه کوچک در نوک پیپت 
ایجاد می‌شود که جریان عبوری از آن را ثبت می‌کنند. 

روش دیگری که در شکل ۴-۶9 دیده می‌شود. جدا 
کردن قطعه کوچک واقع در انتهای پیپت است» سپس 


پیپت و 


wey 


عمل دریچه‌ای کانال‌های پروتئینی. عمل دریجه‌ای 
کانال‌های پروتئینی وسیله‌ای برای کنترل نفوذپذیری کانال 
نسبت به یون‌ها می‌باشد که در هر دو قسمت شکل ۴-۵ 
برای عمل دریچه‌ای انتخابی بون‌های سدیم و پتاسیم نشان 
داده شده است. اعتقاد بر اين است که بعضی از دریچه‌ها در 
حقیقت استطاله‌های دریچه مانند از مولکول‌های پروتئین 
ناقل هستند که با تغییر شکل فضایی خود, قادرند Silas‏ کانال 
را بنندند یا از روی دهانه کانال کنار بروند و آن را باز کنند. 
باز و بسته شدن دریچه‌ها به دو طریق کنترل می‌شود: 
A‏ با و سته شسدن hfs‏ در این حالت» شکل 
مولکولی دریچه یا پیوندهای شیمیایی آن به 
پتانسیل الکتریکی غشای سلول واکنش نشان 
دیده می‌شود» وقتی بار الکتریکی منفی شدید درون 
غشای سلول وجود دارده لحترالا تاقت می‌شود 
دریچه‌های خارجی سدیم به طور محکم بسته باقی 
poy Sle‏ وقتی قسمت درونی غشای سلول 
بار خود را از دست می‌دهد. اين دریجه‌ها یروج باز 
شده و به مقادیر بسیار زیادی از یون‌های سدیم 
اجازه می‌دهند تا از طریق منافذ سدیمی dy‏ سمت 
داخل غشاء حرکت کنند. این امره مکانیسم پایه 
در قسمت پایین شکل ۴-۵ دیده می‌شود 
دریچه‌های پتاسیم در انتهای داخل غشای سلول بار 
مثبت پیدا کرده و باز می‌شوند. دهانه این دریجه‌ها 
به طور نسبی مسئول GLE‏ دادن به پتانسیل عمل 
cual‏ (در فصل ۵ به طور کامل Cou‏ می‌شود). 

ih ۲‏ و بسته شدن شیمیای ی (لیک‌اندی). بعضی از 
دریچه‌های کانال‌های پروتئینی با اتصال یک ماده 
شیمیایی (یک لیگاند) به آنها باز می‌شوند؛ این 
اتصال باعث ایجاد تغییر شکل یا تغییر پیوندهای 
شیمیایی مولکول پروتئین می‌گردد که دریچه را باز 
شیمیایی يا وابسته به لیگاند گفته می‌شود. یکی از 
نمونه‌های بسیار مهم دریچه‌های شیمپایی؛ اثر 
ستیل کولین بر روی کانال استیل کولین است. 
استیل کولین دریچة اين کانال را باز می‌کند. بدین 
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سدیمی‎ JUIS شکل ۰۴-۶ ۸) ثبت جریان برقرار شده از طریق یک‎ 
وابسته به ولتاژ که قانون همه یا هیچ را برای باز کردن و بستن‎ 
برای ثبت جریان‎ patch-clamp روش‎ (B کانال نشان می‌دهد.‎ 
برقرار شده از یک کانال پروتئینی. در سمت چچپ. این کار در مورد‎ 
یک قطعه از غشای سلول زنده و در سمت راست, ثبت جریان در‎ 
مورد قطعه‌ای از غشا که از سلول جدا شده, انجام گر فته است.‎ 


در JS‏ ۴-۷ نشان داده شده است. شکل نشان می‌دهد که 
با افزایش غلظت ماده. سرعت انتشار ساده متناسب با آن زیاد 
می‌شود ولی در مورد انتشار تسیل شده؛ سرعت انتشار 
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شکل ۴-۵.انتقال سدیم و پتاسیم از طریق SUIS‏ پروتئینی. همچنین 
تغییر شکل فضایی در مولکول پروتئین she‏ باز یا بسته کردن 
دریچه‌های کانال نشان داده شده است. 


قطعه متصل به آن را وارد یک محلول آزاد می‌کنند. بدین 
ترتیب غلظت یون‌ها هم درون میکروپیپت و هم در محلول 
بیرون از آن را می‌توان به نحو دلخواه تغییر داد. همچنین 
ولتاژ دو سوی غشا را می‌توان در حد دلخواه تنظیم و حفظ ‏ 
نمود. 

امکانات فعلی این اجازه را می‌دهد که قطعات را تا حدی 
کوچک انتخاب کنیم که Whe‏ تنها یک کانال پروتئینی در 
قطعه مورد نظر CSL‏ شود. با تغییر دادن غلظت یون‌های 
مختلف و ولتاژ غشا می‌توان به خصوصیات کانال و دریچه آن 
پی برد. 


انتشار تسهیل شده 
به انتشار تسهیل شده انتشار با واسطه حامل نیز می‌گویند. 
چون ماده‌ای که از این aly‏ منتشر می‌شود, از یک پروتئین 
حامل ویژه استفاده می‌کند. یعنی حامل» انتشار ماده dy‏ سمت 
دیگر را تسهیل می‌نماید. 

اتشار تسهیل شده از جنبه‌های زیر با انتشار ساده 
متفاوت است: اگرچه سرعت انتشار ساده از طریق یک JUS‏ 
jb‏ متناسب با غلخلت ماده افزایش می‌یابد» در انتشار تسهیل 
شده با افزايش غلخلت ماده سرعت انتشار به یک مقدار 
حداکثر می‌رسد که Vinax‏ نام دارد. این تفاوت بین دو انتشار 
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شکل ۴-۸ مکانیسم فرضی انتشار تسهیل شده۵, 


بافت‌های مختلف شناسایی شده‌اند که وظیفه آنها انتقال 
گلوکز از غشای سلول‌ها می‌باشد. برخي از این 011[7ها 
قادرند i>‏ مونوساکارید دیگر )| هم که ساختارهایی Aw)‏ 
as‏ درند تلاکو [فروکتو] ر ee‏ کند. jh‏ 
اینهاء حامل گلوکز ۴ Cul (GLUTA)‏ که توسط انسولین 
“en 4 tag ee‏ 
فعال می‌گردد و انسولین می‌تواند سرعت انتشار تسهیل شده 
I‏ 
گلوکز را حدود ۱۰ تا ۲۰ برابر aoe‏ دهد. این ب پدیده 
سک سس تسس 


een a Et I 


(V4 (فصل‎ hy 


عوامل موثر بر سرعت خالص JI‏ 

هم اکنون ثابت شده است که بسیاری از مواد قادرند از خلال 
غشا عبور کنند. عاملی که معمولا اهمیت دارده سرعت LAE‏ 
انتشار ماده در یک جهت معین است. چندین فاکتور روی Ot!‏ 
سرعت خالص اثر دارند. 


اثر اختلاف غلظت بر انتشار خالص از خلال غشاء. 

شکل ۴-۹۸ یک غشای سلولی را نشان می‌دهد که Shale‏ 
با غلظلت زیاد در خارج آن و با غلظت Gul‏ در داخل آن وجوا 
دارد. سرعت انتشار ماده ay‏ سمت داخل متناسب با غلظت 
مولکول‌های آن ماده در حارج غشا می‌باشد. چون این 
غلخلت مشخص می‌کند در هر ثانیه چه تعداد از مولکول‌ها با 


be 


Simple diffusion 


Facilitated | 
diffusion 


Rate of diffusion 


Concentration of substance 


شکل ۴۶-۷ اثر غلظت یک ماده بر سرعت انتشار از de JUS‏ در 
انتشار ساده و انتشار تسهیل شده. سرعت انتشار تسپیل شده 


Eis‏ به سرعت حداکثر Vmax‏ می‌رسد. 


نمی‌تواند از مقدار ثابتی که همان cool Vax‏ بالاتر برود. 
چه چیزی باعث این محدودیت در انتشار تسهیل شده 
می‌گردد؟ یک پاسخ احتمالی می‌تواند مکانیسمی باشد که در 
شکل ۴-۸ wh‏ داده شده است. شکل. یک پروتئین 
bb‏ با یک سوراخ را نشان می‌دهد که به اندازهٌ کافی برای 
عبور یک مولکول خاص, بزرگ است. همچنین JSS‏ یک 
گیرنده را در قسمت blo‏ پروتئین حامل نشان می‌دهد. 
مولکولی که قرار است منتقل شود وارد سوراخ می‌شود و به 
گيرنده متصل می‌گردد. سپس در کسری از ثانیه. یک تغییر 
در ISS‏ يا sige‏ شیمیایی پروتئین حامل اتفاق می‌افتد؛ به 
گونه‌ای که سوراخ به سمت مخالف غشا باز می‌شود. چون 
نیروی اتصالی گیرنده ضعیف است. انرژی جنبشی مولکول 
برای جدایی آن از گیرنده و آزادشدن در سمت دیگر غشا 
کفایت می‌کند. سرعت انتقال مواد با این مکانیسم هیچ وقت 
نمی‌تواند بیشتر از سرعتی باشد که پروتئین حامل برای ped‏ 
وضعیت خود نیاز دارد. با وجود این توجه کنید که این 
مکانیسم به مولکول‌ها اجازه مي‌دهد تا در هر یک از دو 
جهت از طریق غشا انتقال یابند. 
از مین مواد بسیار مهمی که با مکانیسم انتشار تسهیل 
ده از غشا عبور می‌کنند می‌توان[گلوکز و اغلباسيدهاي 
آمین]را ام برد. در مور GS‏ حداقل ۱۴ عضو از خانوده 
پروتئین‌های غشایی که GLUT)‏ نامیده می‌شوند) در 
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شکل ۴-۹. اثر اختلاف غلظت. ۸) اختلاف پتانسیل الکتریکی که 
یون‌های منفی را تحت تأثیر قرار می‌دهد 8) و اختلاف فشار (C‏ که 
سبب انتشار مولکول‌ها و یون‌ها از خلال LEE‏ می‌گردد. 


اثر اختلاف فشار در دو سمت غشاء. گاهی اختلاف 
فشار قابل توجهی بین دو طرف LEE‏ وجود دارد. این حالت 
مثلاً در غشای مویرگ‌ها اتفاق می‌افتد که فشار درونی Leal‏ 
حدود ۲۰ میلی‌متر جیوه از بیرون بیشتر است. 

واحد سطح اعمال می‌شود. بنابراین اگر فشار در یک سمت 
غشا بیشتر باشد» یعنی مجموع تمام نیروهای مولکول‌هایی 
نیروهای مولکول‌های سمت مقابل است. در اکثر موارد 
اختلاف فشار بر اثر فزونی تعداد مولکول‌هایی است که طی 
طرف متابل). در نتیجه مقدار زیاد انرژی موجود CEL‏ 
می‌شود جابه‌جایی خالص مولکول‌ها از سمت پرفشار به 
سمت کم فشار باشد. این تأثیر در شکل ۴-۹6 دیده می‌شود. 
به طوری که یک پیستون فشار زیادی در یک سمت منفذ 


بیرون US‏ برخورد می‌نمایند. برعکس: سرعت انتشار ماده 
به سمت خارج با غلظت مولکول‌های آن در داخل متناسب 


در دو سمت غضا متناسب است؛: 
(Co-C})‏ = انتشار خالص 


که Cp‏ غلظت ماده در خارج و Cy‏ غلظت ماده در داخل 
می‌باشد. 


اثر اختلاف پتانسیل الکتریکی روی انتشار یون‌ها - 
بتانسیل نرنست. اگر در دو سمت غشا اختلاف پتانسیل 
وجود اختلاف غلظت. بار الکتریکی یون‌هاء موجب جابه‌جایی 
Lal‏ می‌گردد. در قسمت چپ JSS‏ ۴-۹5 غلظت یون‌های 
منفی در دو سمت LEE‏ یکسان است اما سمت راست غشا بار 
مثبت و سمت چپ آن بار منفی دارد که موجب اختلاف 
پتانسیل دو سمت غشا شده است. yh‏ مثبت یون‌های منفی )| 
جذب می‌کند و برعکس. بنابراین برآیند انتشار از چپ به 
منفی به سمت راست حرکت می‌کنند (شکل ۴-۹8 این 
پدیده منجر به ایجاد حالتی می‌شود که در cyl‏ تفاوت غلظت 
یون‌ها. خلاف جهت اختلاف پتانسیل الکتریکی آنها است. 
اکنون اختلاف غلظت تمایل دارد یون‌ها را به چپ براند در 
Jb‏ که اختلاف پتانسیل الکتریکی ple‏ است آنها را به 
راست بکشاند. وقتی اختلاف غلظت a,‏ اندازهٌ کافی زیاد شود 
pb‏ هر دو ols‏ با هم متعادل می‌شود. اختلاف 
پتانسیلی که در دمای طبیعی بدن (VVC)‏ با یک اختلاف 
غلظت معین از یون‌های تک‌ظرفیتی Ste)‏ سدیم) به تعادل 
می‌رسد» از فرمول زیر (معادلهة نرنست) dy‏ دست 
می‌آید: 
Ci‏ 
EMF = + F\log 5‏ (بر حسب (mV‏ 

که در آن EMF‏ نیروی محرکه الکتریکی (ولتاژ) بین دو 
سمت Cy LAs‏ غلظت در سمت اول و Co‏ غلظت در سمت 


eee 


پیام‌های عصب دارد (فصل ۵). 
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شکل ۴-۱۰ آسمز از غشای سلول. هنگامی که محلول کلرید سد 
در یک طرف غشا و آب در طرف دیگر آن گذاشته شود. 


فشار اسمزی 
در مثال شکل ۴-۱۰ اگر به محلول کلرید سدیم فشار وارد 
شود اسمز آب به اين محلول کنده متوقف و حتی معکوس 
می‌شود. میزان فشار مورد نیاز برای توقف کامل اسمز, فشار 
cs jaw!‏ محلول کلرید سدیم نامیده می‌شود. 

اساس اختلاف فشار مقابله کننده Ly‏ اسمز در شکل 
۴-۱ دیده می‌شود. که در آن یک غشای دارای نفوذپذیری 
انتخابی» دو ستون ale‏ را از هم جدا می‌کند. یکی از دو 
ستون حاوی آب LAE‏ و دیگری حاوی محلول آبی یک 
dole‏ غیرقابل عبور از غشا می‌باشد. اسمز آب از قسمت 8 به 
قسمت A‏ باعث می‌شود. سطح مایع ستون‌ها بیشتر و بیشتر 
با یکدیگر متفاوت شود تا بالاخره یک اختلاف بین دو طرف 
Lie‏ ایجاد شود که قدرت کافی برای مقابله با پدیده اسمز را 
داشته باشد. اختلاف فشاری که در این زمان به وجود می‌آید 
همان فشار اسمزی محلول حاوی bale‏ غیرقابل عبور است. 


اهمیت تعداد ذرات اسمزی (یا CELE‏ مولی) در 
تعیین فشار اسمزی. فشار اسمزی ناشی از ذرات یک 
محلول» چه مولکول و چه یون, به تعداد ذرات در واحد حجم 
gle‏ بستگی دارده نه به جرم ذرات موجود در محلول. علت 
این است که هر ذره در یک محلول, بدون توجه به جرمش" 
به طور میانگین فشاری مساوی بر غشا وارد می‌کند. یعنی 
ذرات بزرگ که جرم (m)‏ آنها بیشتر از ذرات کوچک Cal‏ 
سرعت (۷) کندتری دارند. در Se‏ که سرعت حرکت ذرات 


تولید می‌کند و بدین ترتیب موجب برخورد مولکول‌های 
بیشتر با Lie‏ و انتشار خالص به سمت دیگر می‌شود. 


اسمز از طریق غشاهای دارای نفوذپذیری 
انتخابی - انتشار خالص آب 
آب بیشترین ماده‌ای است که از طریق غشای سلول منتشر 
می‌شود. مقدار آب کافی که معمولا در طی یک انیه در هر 
یک از دو جهت از غشای گلبول قرمز به صورت مساوی 
می‌گذرد. حدود ۱۰۰ ply‏ حجم خود گلبول است. با این 
وجود به طور طبیعی, مقادیری از آب که در دو جهت منتشر 
می‌شود چنان با هم در تعادل هستند که میزان جابه‌جایی 
خالس ol‏ صفر است. بنابراین حجم سلول ثابت باقی 
می‌ماند. با این وجود» در شرایط BSI cold‏ غلظت آب در 
دو طرف غشای سلول ممکن است رخ دهد» چنان که در 
مورد سایر مواد می‌تواند ایجاد شود. بدین ترتیب جابجایی 
خالص آب از خلال Lie‏ ظاهر می‌شود و برحسب جهت 
حرکت آب. سلول ممکن است متورم شود یا چروک بخورد. 
به جابه‌جایی خالص آب بر اثر اختلاف غلظت آن» اسمز 
می‌گویند. 

uly‏ آن که مثالی دربارةٌ اسمز بزنیم» وضعیتی را که در 
شکل ۴-۱۰ نشان داده شده است را در نظر بگیرید که نشان 
می‌دهد. در یک طرف غشای سلول آب خالص و در طرف 
دیگر. کلرید سدیم وجود دارد. مولکول‌های آب به آسانی از 
خلال غشا عبور می‌کننده در حالی که یون‌های سدیم و کلر 
فقط با سختی زیاد از آن عبور می‌کنند. بنابراین محلول کلرید 
سدیم در وآقع ترکیبی است از مولکول‌های نفوذپذیر آب و 
یون‌های غیرنفوذپذیر سدیم و کلر. غشا نیز نسبت به آب 
دارای نفوذپذیری انتخابی و نسبت به یون‌های سدیم و 
پتاسیم دارای نفوذپذیری اندکی می‌باشد. البته یون‌های 
سدیم و کلر موجب جابه‌جایی بخشی از آب به سمتی 
می‌شوند که دارای یون‌های مذکور است و بنابراین غلظت 
مولکول‌های آب در این سمت نسبت به غلظت آب خالص 
کمتر می‌شود. به عنوان یک doe‏ در مثال شکل ۴-۱۰ 
تعداد مولکول‌های آب در سمت چپ که به کانال برخورد 
می‌کنند بیش از تعداد مولکول‌ها در سمت راست که CALE‏ 
آب در آن کمتر است» می‌باشد. پس» جابه‌جایی خالص آب از 
سمت چپ به راست است» یعنی از آب خالص به سمت 
محلول کلرید سدیم. اسمز برقرار می‌شود. 
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FO  یلولس از غشای‎ Me: 


مولکول گرم کلرید سدیم (یعنی "۵۸/۵ آن) برابر ۲ اسمول 
tial‏ 

محلولی که حاوی ۱ اسمول ماده حل شده در هر کیلوگرم 
ترتیب محلول حاوی ۱۳۱۰۰۰ اسمول حل شده در هر 
داشت ish. at aNd‏ داخل 9 aA‏ سلولی حدود 
۰ میلیاسمول در هر کیلوگرم آب است. 


رابطه اسمولالیته با فشار اسمزی. محلولی با غلظت یک 
اسمول در لیتر در دمای طبیعی بدن» یعنی ۲۷ درجه 
سانتی‌گراد. موجب فشار اسمزی ۱۹۳۰۰:۳۱۲1 می‌گردد. 
Sorel SL‏ یل اسمول در نع با slate‏ آسمزی 
۳8 برابر است. با ضرب کردن cpl‏ مقدار در ۲۰۰ 
میلی‌اسمول غلظت مایعات بدن, فشار اسمزی کل این 
مایعات یعنی ۵۷۹۰:۳۳۲6 به دست می‌آید. البته میانگین 
Sts‏ اما انشا گیریشه انم نات ققیا ده 
ع ]۵۵۰۰ است. علت این تفاوت آن است که بسیاری از 
یون‌های مایعات بدن نظیر سدیم و کلر به شدت یکدیگر را 
جذب می‌کنند و در نتيجه نمی‌توانند به طور کاملاً آزاد در 
مایعات حرکت کنند و pled‏ توان خود را در تولید فشار اسمزی 
بروز دهند. بنابراین میانگین فشار اسمزی واقعی مایعات بدن 
حدود ۰/۹۳ میزان محاسبه شده است. 


اصطلاح اسمولار یته. به علت اینکه اندازه گیری وزن wal‏ 
در یک محلول, که برای «اسمولالیته » لازم است» دشوار 
می‌باشد IJ‏ معمولا از اصطلاح اسمولا ریته استفاده ف ی SS,‏ 
تعداد اسمول در هر کیلوگرم wi‏ با این وجودء عامل اصلی 
تعیین کننده فشار اسمزی: اسمولالیته است. ولی در 
محلول‌های رقیق مانند مایعات بدن میزان تفاوت AS‏ 
اسمولاریته و اسمولالیته در حد ۱ درصد است. لذا با توجه به 
اینکه اندازه گیری اسمولاریته عملی‌تر از اسمولالیته است, لذا 
به طور معمول در تمام بررسی‌های فیزیولوژیک به این 
صورت عمل می‌شود. 


medical_jozveh_bot 


Chamber A 


Semipermeable 
membrane 


شکل ۰۴-۱ نمایش فشار اسمزی در دو طرف یک غشای نیمه 


تراوا. 


ee (K)‏ از ماد 
es mV?‏ 
2 


& دست می‌آید. با یکدیگر برابر خواهد بود. در نتیجه» عامل 
تعیین کننده فشار آسمزی یک محلول» غلظت ماده حل شده 
در محلول است (که در صورت عدم SSG‏ مولکولی» همان 
غلظت مولی خواهد بود)» زد جرم ماده ۳1 شده. 


اسمولالیته - اسمول, برای بیان غلظت یک محلول 
جای گرم استفاده می‌شود. 

یگ آسمول ple‏ است با یک مولکول گنر سباده Je‏ 
شدنی تفکیک نشده. پس ۱۸۰ گرم گلوکز که برابر با یک 
مولکول گرم گلوکز است معادل یک اسمول خواهد بود زیرا 
گلوکز به هیچ یونی تفکیک نمی‌شود. اما اگر ماده حل شدنی 
به دو یون تفکیک شود یک مولکول گرم آن معادل ۲ اسمول 
cul‏ زیرا اینک تعداد ذرات فعال از نظر اسمزی ۲ برابر 
تعداد ذرات در محلول ماده تفکیک نشده است. بنابراین هر 


"8 


Scanned by CamScanner 


t.me/medical_jozveh bot, 


انتقال فعال اولیه 
پمپ سدیم - پتأسیم بون‌های سدیم را به خارج از 
سلول و بون‌های پتاسیم را به داخل سلول انتقال 
می د هد 
از جمله موادی که با انتقال فعال اولیه bale‏ می‌شون, 
یون‌های سدیم. پتأسیم» کلسیم» هیدروژن, کلرید و چند یور 
دیگر می‌باشند. 

مکانیسم انتقال فعال اولیه‌ای که دقیق‌ترین مطالعات بر 
روی آن صورت گرفته است پمپ سدیم- پتاسیم می‌باشد؛ 
یک روند انتقال که یون‌های سدیم را به خارج غشای سلول و 
یون‌های پتاسیم را به درون غشا پمپ می‌نماید. این پمپ 
مسئول حفظ اختلاف غلظت سدیم و پتاسیم در دو طرف 
غشا می‌باشد و همچنین پتانسیل منفی داخل سلول را تأمین 
می‌کند. در فصل ۵ گفته می‌شود که این پمپ همچنین اساس 
عملکرد عصبی که انتقال پیام‌های عصبی در سرتاسر سیستم 
عصبی می‌باشد را تشکیل می‌دهد. 

شکل ۴-۱۲اجزای فیزیکی اصلی پمپ سدیم - پتاسیم 
را نشان می‌دهد. پروتئین حامل» ترکیبی از دو پروتئین 
جداگانه گلبولی است: پروتتین بزرگتر که آن را زیرواحد Lil‏ 
می‌نامند. با وزن مولکولی ۱۰۰,۰۰۰ و پروتئین کوچکتر که 
آن را زیرواحد بتا می‌نامنده با وزن مولکولی ۵۵۰۰۰ با وجود 
اینکه عملکرد پروتئین کوچکتر ناشناخته است (به جز آنکه 
VL!‏ کمپلکس پروتئینی را به GLEE‏ چربی دو لایه متصل 
می‌سازد)» پروتئین بزرگتر سه خصوصیت ویژه دارد که hy‏ 
عمل پمپی آن مهم است: 
Av‏ 
نمی که در داخل , سلول قرار دارد که یون‌های 
آن متصل می‌شوند 
۷ کت ]ری نی وت 

شا وجود دارد. 
7 ۴ قسمتی از درون آن که مجاور یا نزدیک محل‌های 
اتصال سدیم است. فعالیت ATPase‏ دارد. 

زمانی که دو یون پتاسیم به بیرون پروتئین حامل و سه 
یون سدیم به داخل پروتئین متصل می‌شوند فعالیت 
۵ سلول JS‏ می‌شود. پس از آن» یک مولکول 
۳ می‌شکند و ADP‏ و یک پیوند پر انرژی فسفات Nil‏ 
می‌شود. به نظر می‌رسد این انرژی آزاد شده موجب تغییرات 
شیمیایی و past‏ شکلی در پروتئین حامل می‌شوده که سه 


ر بیرون 


۶ بخش ۲ - فیژیولوژی-شا»» عصب 


"انتقال فعال" مواد از غشا 


گاهی. غلظت بالای یک ماده, در مایع داخل سلولی مورد نیاز 
است در حالی که ممکن است غلظت آن ماده در مایع خارج 
سلولی بسیار کم باشد. برای مثال این موضوع در مورد یون 
پتاسیم Gobo‏ است. برعکس, گاهی مهم است که غلظت 
برخی box‏ در مایع داخل سلولی کم باشد در حالی که 
غلظت آنها در gale‏ خارج سلولی زیاد است؛ این درباره یون 
سدیم Gre‏ می‌کند. هیچ کدام از دو حالت فوق با انتشار ساده 
رخ نمی‌دهد» زیرا انتشار ساده موجب تعادل غلظت‌ها در دو 
طرف غشا می‌شود. یک منبع انرژی LL‏ وجود داشته باشد تا 
یون‌های پتاسیم را در خلاف شیب غلظت به درون سلول 
یبرد و یون‌های سدیم را برخلاف شیب غلظت به بیرون 
سلول براند. وقتی که غشای یک سلول, مولکول‌ها یا یون‌ها 
را در Cae GH‏ شیب غلظت )| برخلاف جهت شیب 
الکتریکی یا فشاری) جابه‌جا dS‏ به این روند انتقال فعال 
می‌گویند. 

مواد مختلفی که از غشای حداقل برخی سلول‌ها فعالانه 
انتقال داده می‌شوند. شامل یون سدیم. یون پتاسیم» یون 
کلسیم. یون ید یون آهن؛ om‏ هیدروژن؛ یون اورات» یون 
کل چندین قند مختلف و بسیاری از اسیدهای آمینه هستند. 


انتقال JES‏ اولیه و انتقال فعال ثانویه. انتقال فعال 
براساس منبع انرژی مورد استفاده برای انتقال به دو دسته 
تقسیم می‌شود: انتقال فعال اولیه و انتقال فعال ثانویه. در 
Saal‏ فعال اولیه» انرژی لازم مستقیماً از تجزیه ATP‏ یا 


سس سس 
برخی OLS‏ فسفاته پرانرژی به دست می‌آید. اما در انتقال 


فعال jlo pl‏ انرژی دخیره شده به صورت اختلاف غلظت 
یون‌ها در دو طرف غشا استفاده می‌شود که خود آن حاصل 
انتقال فعال adel‏ است. در هر دو سورد انتقال وابسته به 
پروتئین‌های حامل است که در عرض LAE‏ قرار دارنده که در 
انتشار تسهیل شده هم چنین است. البته تفاوت این موارد با 
انتشار تسهیل شده در آن است که پروتئین حامل به Bole‏ 
مورد نظر انرژی می‌دهد تا در خلاف جهت شیب 
الکتروشیمیایی bale‏ شود. در اینجا به ذکر چند مثال در 
زمینة انتقال فعال اولیه و انتقال فعال ثانویه می‌پردازیم و 
اصول عملکرد نها را شرح می‌دهيم. 
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فصل ۴ - انتقال مواد از غشای سلولی ‏ ۰ ۶۷ 
می‌کنند. بدین ترتیب تمام این مواد موجب اسمز آب به درون 
سلول می‌شوند. اگر اين اسمز کنترل نشده باشده سلول آن 
قدر متورم می‌شود تا بترکد. پمپ سدیم - پتاسیم مکانیسم 
طبیعی است که از این اتفاق پیشگیری می‌کند. مجدداً توجه 
کنید که اين پمپ در ازای هر دو یون پتاسیم که به داخل 
پمپ می‌کند. سه یون سدیم به خارج سلول پمپ می‌کند. 
در ee‏ 
بتاسیم است» پس زمانی که یون‌های سدیم در خارج باشند 
به شدت تمایل دارند در همان جا بمانند. پس, اين yal‏ نشان 
می‌دهد که جریان خالص یون‌ها پیوسته رو به خارج سلول 
است و موجب تمایل اسمز آب به خارج سلول می‌شود. 

اگر یک سلول شروع به تورم کند. پمپ سدیم - پتاسیم 
خود به خود فعال می‌شود و مقدار یون بیشتری را به همراه 
آب به بیرون سلول می‌راند. بنابراین پمپ سدیم - پتاسیم 
پیوسته مرآقب حفظ حجم طبیعی سلول است. 


ماهیت الکتروژنیک پمپ سدیم - پتاسیم. با توجه به 
اينکه پمپ سدیم - پتاسیم» ۳ یون *۷۵ را به ازای ورود هر 
۲یون IK”‏ سلول خارج می‌کند» نتیجه جابه‌جایی خالص 
یون‌هاء خروج یک یون مثبت از سلول به ازای هر دورة 
alien exists‏ ما Anche‏ مه میت در خارج سلول 
تولید می‌کند اما موجب کمبود یک یون مثبت در داخل سلول 
می‌شود؛ یعنی باعث ایجاد بار منقی در ر داخل DOS‏ 
بنابراین» پمپ سدیم - پتاسیم رالالکتروژنیک 
یک پتانسیل الکتریکی در 99 طرف غشا ایجاد می‌کند. در 
فصل ۵ گفته خواهد شد که این پتانسیل الکتریکی نیاز اصلی 
فعالیت سلول‌های عصبی و عضلانی, برای انتقال پیام‌های 
عصبی و عضلانی است. 


انتقال فعال اولیه بون کلسیم 

یکی دیگر از انواع انتقال فعال اولیه» پمپ کلسیم است. 
غلظت یون کلسیم در سیتوزول تقریباً pled‏ سلول‌های بدن 
معمولا در حدی فوق‌العاده کم» یعنی حدود ۱ به ۱۰,۰۰۰ 
غلظت آن در ale‏ خارج سلولی حفظ می‌شود. رسیدن به اين 
غلظت پایین عمدتاً توسط دو پمپ انتقال فعال اولیه کلسیم 
امکانپذیر می‌گردد. یکی از آنها که در غشای سلول واقع 
است» کلسیم را به بیرون سلول پمپ می‌کند. پمپ دیگر» OR‏ 


کلسیم را به درون یک یا چند ارگانل وزیکولی داخل سلول 
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دی‌فسفات, ATP‏ آدنوزین تری‌فسفات. 1 ۳: یون فسفات). 


یون سدیم را خارج می‌کند و دو یون پتاسیم را داخل می‌کند. 

مانند دیگر آنزیم‌ها. پمپ سدیم - پتاسیم می‌تواند 
برعکس fos‏ کند. اگر شیب الکتروشیمیایی برای سدیم و 
پتاسیم به اندازه کافی افزایش asl,‏ باشد که انرژی ذخیره 
شده در شیب غلظت آنهء بیش از انرژی هیدرولیز ATP‏ 
Lal‏ این یون‌ها شیب غلظت‌شان را کاهش می‌دهند و پمپ 
سدیم - پتاسیم از ADP‏ و یون فسفات» ATP‏ سنتز خواهد 
کرد. بنابراین» می‌تواند هم فسفات خود را برای تولید ATP‏ 
به ADP‏ اهدا نماید و هم از انرژی آن برای تغییر شکل و 
پمپ کردن سدیم به خارج سلول و پتاسیم به داخل سلول 
استفاده کند. CLE‏ نسبی ATP ADP‏ و فسفات و 
همچنین شیب الکتروشیمیایی برای سدیم و پتاسیم» جهت 
واکتش آنزیم را تعیین می‌کند. در برخی از سلول‌هاء مانند 
سلول‌های عصبی که از نظر الکتریکی فعال هستنده ۶۰ تا 
۰ درصد انرژی مورد نیاز سلول ممکن است جهت پمپ 
کردن سدیم به بیرون و پتاسیم به داخل سلول مصرف شود. 


اهمیت پمپ سدیم - پتاسیم در کنترل حجم سلول. 
یکی از مهم‌ترین اعمال پمپ سدیم - پتاسیم» کنترل حجم 
سلول‌ها است. اگر این پمپ‌ها کار ASS‏ بسیاری از 
سلول‌های بدن بر اثر تورم پیشرونده خواهند ترکید. مکانیسم 
کنترل حجم به شرح زیر است: در سلول, تعداد زیادی 
پروتئین و سایر مواد آلی وجود دارند که نمی‌توانند از آن خارج 
شوند. اکثر آنها بار منفی دارند و لذا مقدار زیادی یون سدیم, 
OF‏ پتاسیم و یون‌های مثبت دیگری را در اطراف خود جمع 
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انرژی (برحسب کالری بر اسمول)‎ = ۱۴۰۰۱0 CG 


پس» مقدار انرژی لازم برای تغلیظ یک اسمول از 
مادهای به میزان ۱۰ oy‏ حدود ۱۴۰۰ کالری است و بل 
تفلیظ ۱۰۰ برابر حدود ۲۸۰۰ کالری می‌باشد. بنابراین 
می‌بينيم که انرژی لازم برای تغلیظ مواد در سلول یا 
برداشتن آنها از سلول در مقابل یک شیب غلظتی می‌تواند 
بسیار obj‏ باشد. برخی سلول‌ها نظیر سلول‌های پوششی 
توبول‌های کلیه و بسیاری از سلول‌های غده‌ای» حدود ٩۰‏ 
درصد از انرژی‌شان را تنها در این oly‏ صرف می‌کنند. 


انتقال فعال ثانویه - هم‌انتقالی و انتقال تبادلی 
هنگامی که یون‌های سدیم با انتقال فعال اولیه از سلول 
خارج می‌شوند» معمولاً یک شیب غلظتی بزرگ برای سدیم 
ایجاد می‌شود. به طوری که ELE‏ آن در بیرون از سلول 
بسیار زیاد و درون آن بسیار کم است. این شیب غلخظت در 
حقیقت مخزنی از انرژی است. زیرا سدیم SL}‏ بیرون غشای 
سلول همواره تمایل به انتشار به درون سلول دارد. این انرژی 
انتشار سدیم در شرایط مناسب می‌تواند سایر مواد را ازادانه و 
در کنار سدیم به درون غشای سلول بکشاند. به این پدیده 


هم‌نتقالی (co-transport)‏ گفته می‌شود. این پدیده یکی از 


اشکال انتقال فعال تانویه است. 


برای آنکه سدیم ماده‌ای دیگر را به همراه خود به داخل 
سلول بکشد» یک مکانیسم جفت کننده مورد نیاز است. 
پروتئین حامل دیگری که در غشای سلول واقع است اين کار 
را انجام می‌دهد. پروتئین حامل در این مورد به عنوان یک 
نقطه اتصال برای سدیم و ماده‌ای که باید هم‌انتقالی شود 
عمل می‌کند. هنگامی که هر دوی آنها متصل شدند. آنرژی 
شیب یون سدیم موجب می‌شود یون سدیم و ماده مورد نظر 
توأماً به درون سلول وارد شوند. 

درب‌ارة انتفال تبادلی {Counter-Transport)‏ 
یون‌های سدیم مجدداً سعی دارند به درون سلول Pe‏ 
شوند» زیرا شیب غلظتی آنها زیاد است. اما در اینجا ماه 
مورد نظر در سلول قرار دارد و باید به بیرون منتقل Me‏ 
acpi‏ یون سدیم به پروتئین حامل در محلی که ا 
خارجی غشا بیرون زده است» متصل می‌شود در حالی 
ماده‌ای که باید با سدیم مبادله شود به برجستگی‌های 
پروتئین در سطح داخلی غشا متصل می‌شود. در اینتجا زمانی 


<< 
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مانند شبکه سارکوپلاسمیک سلول‌های عضلانی و 
میتوکندری‌های تمام سلول‌هاء پمپ می‌نماید. در هر یک از 
این موارد» پروتئین حامل در عمق غشا جا دارد و به عنوان 
یک آنزيم Jos ATPase‏ می‌کند و مانند ATPase‏ پروتئین 
حامل سدیم توانایی شکستن ATP‏ را دارد. تفاوت آن با 
پروتئین حامل سدیم این است که پروتئین» محل‌های اتصال 
بسیار اختصاصی برای کلسیم به جای سدیم دارد. 
ES‏ 


انتقال فعال اولیه یون هیدروژن 


است: ۱) در غدد گاستریک معده و ۲) انتهاهای توبول‌های 


دیستال و نیز مجاری جمع کننده قشری در کلیه. 

قدرتمندترین پمپ یون هیدروژن در بدن که به روش 
نتقال فعال اولیه عمل می‌کند. در سلول‌های باریتال عمقی, 
در غدد معده قرار دارد. این پمپ پایه ترشح اسید 
هیدروکلریک در ترشحات گوارشی معده است. در انتهاهای 
ترشحی سلول‌های پاریتال غدد votes‏ غلظت یون هیدروژن 
می‌تواند تا یک میلیون برابر افزایش یابد و ASI‏ یون 
هیدروژن به همراه یون کلر و به صورت اسید هیدروکلریک 
آزاد می‌شود. 

در انتهای توبول‌های دیستال کلیه و همچنین مجاری 
جمع کننده آن» سلول‌های خاصی به نام سلول‌های بیتابینی 


وجود دارد که یون هیدروژن را به روش انتقال فعال اولیه 


جایه‌جا می‌کنند. در اینجا, سلول‌ها مقدار زیادی یون 
هیدروژن به درون توبول‌ها ترشح می‌کنند و بدین وسیله آنها 
را از مایعات بدن OE‏ می‌کنند. یون‌های هیدروژن برخلاف 
شیب غلظت تا حدود ٩۰۰‏ برابر می‌توانند به درون ادرار 


ترشح شوند. 


انرژتیک انتقال فعال اولیه 
مقدار انرژی لازم برای انتقال یک ماده به صورت فعال از 
غشاء ay‏ میزان تغلیظ ماده در JMS‏ انتقال بستگی دارد. در 
برای ly ۱۰۰ BLS‏ دو برابر انرژی لازم است و برای 
تغلیظ ۱۰۰۰ پرابر ۲ برابر انرژی احتیاج cul‏ به عبارت 
oro‏ انرژی مورد نیاز با لگاریتم میزان LL‏ ماده متناسب 
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شکل ۴-۱۳. مکانیسم فرضی هم‌انتقالی سدیم و گلوکز. 


انتقال تبادلی سدیم با هیدروژن (شکل ۴-۱۴. 
انتقال تبادلی سدیم - کلسیم در تمام یا تقریباً plas‏ 


So =r 
غشاهای سلولی اتفاق می‌افتده به طوری که پس از اتصال‎ 


کلسیم و سدیم به پروتئین ناقل تبادلی. همزمان با ورود یون 
سدیم به ole‏ یون کلسیم از سلول خارج می‌شود. این 
موضوع علاوه بر انتقال فعال اولیه کلسیم است که در برخی 
سلول‌ها رخ می‌دهد. 

انتقال تبادلی سدیم - هیدروژن در چندین بافت رخ 
می‌دهد. یک مثال بسیار مهم در توبول پروگزیمال 
کلیه‌هاست. جایی که یون سدیم از لومن توبول وارد سلول 
توبولی می‌شود همزمان یون هیدروژن به روش انتقال 
تبادلی» وارد لومن توبول می‌شود. به عنوان یک مکانيسيم 
برای تغلیظ Og‏ هیدروژن, انتقال تبادلی به اندازه انتقال 


کلیوی رخ می‌دهد» مهم نمی‌باشد» اما می‌تواند تعداد 
فوقالعاده زیادی oe Oy‏ 
طور که در فصل ۳۱ با جزئیات بحث می‌شود. 
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انرژی حاصل از ورود OH‏ سدیم موجب خروج ماده دیگر 
می‌شود. 


هم‌انتقالی گلوکز و اسیدهای آمینه با یون سدیم 

گلوکز و بسیاری از اسیدهای آمینه برخلاف شیب obj‏ غلظت 
وارد بسیاری از سلول‌ها می‌شوند؛ مکانیسم این عمل دقیقاً 
مکانیسم هم‌انتقالی است» همان طور که در شکل ۴-۱۳ 
نشان داده شده است. توجه کنید کة پروتئین حامل. دو محل 
اتصال در سطح خارجی دارد که یکی برای سدیم و یکی برای 
گلوکز است. همچنین غلظت یون سدیم در خارج سلول بسیار 
ab;‏ است و در داخل بسیار lawl cw‏ که انرژی انتقال ر 
pti‏ شکل فضایی که به سدیم اجازه می‌دهد وارد سلول 
شود تا زمانی که گلوکز به پروتئین متصل نشده است رخ 
نمی‌دهد. زمانی که هر دو آنها متصل VIS‏ تغییر SSS‏ 
فضایی به صورت خودکار آنها را جابه‌جا می‌کند و سدیم و 
گلوکز به صورت هم‌زمان به درون سلول منتقل می‌شوند. لذا 
به این پدیده. مکانیسم هم‌انتقالی سدیم -گلوکر می‌گویند. 
هم‌انتقالی سدیم و گلوکز, مکانیسم‌های مهمی به ویژه در 


See ee 
فصول ۲۸ و ۶۶ توضیح داده شده‌اند.‎ 


هم‌نتقالی سدیم و اسید آمینه نیز شبیه هم‌انتقالی با 
گلوکز است» جز اينکه پروتئین‌های ناقل آن از نوعی دیگر 
است. ۵ پروتئن ناقل اسید آمینه شناخته شده است که هر 


یک از آنها مستول انتقال یک گروه از اسیتهای آهیته با 
a rl‏ 


هم‌انتقالی سدیم با گلوکز و اسید آمینه بیشتر در 
سلول‌های اپی‌تلیال دستگاه گوارش و توبول‌های کلیه دیده 
می‌شود و باعث جذب این مواد به خون می‌گردد؛ همان طور 
که در فصل‌های بعدی بحث خواهد شد. 

مکانیسم‌های مهم دیگر هم‌انتقالی در حداقل تعدادی از 
سلول‌ها شامل هم‌انتقالی یون OS‏ یون ید, og‏ آهن و یون 


او رات ual‏ 


انتقال تبادلی سدیم با یون‌های کلسیم و هیدروژن 
دو مکانیسم بسیار مهم انتقال تبادلی (یعنی انتقال در تعلاف 
AP‏ یون (Ady!‏ عبارتند از: انتمال تبادلی سیم باکلسیم و 


(0۷۷٩۰ 
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شکل ۴-۱۵ مکانیسم انتقال OH‏ سدیم در صفیر 
پی‌تلیال روده‌ها؛ کیسه صفرا و توبول‌های کلیوی را نشان 
می‌دهد. اين شکل نشان می‌دهد که سلول‌های اپی‌تلیال در 
سمت مجرایی به وسیلهٌ اتصالاتی محکم به یکدیگر متصل 
هستند. لبه برسی سطوح مجرایی سلول‌ها نسبت به یون 
سدیم و آب نفوذپذیر است. بنابراین سدیم و آب به آسانی به 
درون سلول انتشار می‌یابند. آنگاه یون سدیم از طریق 
غشاهای قاعده‌ای و طرفی سلول به طور فعال به مایع خارج 
سلولی اطراف بافت همبند و عروق خونی منتقل می‌گردد. 
بدین ترتیب اختلاف غلظت یون سدیم در طرفین این غشا 
زیاد می‌گردد که خود موجب اسمز آب می‌شود. WW‏ انتقال 
فعال یون سدیم در کناره‌های قاعده‌ای طرفی سلول‌های 
اپی‌تلیال علاوه بر انتقال سدیم» موجب انتقال آب نیز 
می‌شود. 

با واسطه این مکانیسم‌هاء تقریباً plot‏ مواد غذایی, 
bow‏ و ple‏ مواد از روده جذب خون می‌شوند؛ همچنین به 
همین روش مواد توسط توبول‌های کلیوی از فیلترای 
گلومرولی بازجذب می‌شوند. 

در سراسر این کتاب» تعداد زیادی مثال برای انواع 
مختلف انتقال که در این فصل بحث شده وجود دارد. 


لول Nl‏ در صفحه و سس ۲ tl‏ ساده ei‏ 
شده از غشای طرف متنابل سلول ت 
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شکل ۳-۵5. مک‌انیسم پایه‌ای انتقال فعال از طریق یک لایه از 
سلول‌ها. 


انتقال فعال از طریق صفحات سلولی 

در بسیاری از مناطق yay‏ مواد باید به جای انتقال ساده از 
غشای سلول, pled‏ مسیر صفحه بین دو سلول را طی کنند. 
این نوع انتقال در مکان‌های زیر رخ می‌دهد: ۱) آپی‌تلیوم 
روده» ۲) آپی‌تلیوم توبول‌های Als‏ ۳) اپی‌تلیوم plot‏ غدد 
برون‌ریزه ۴) اپی‌تلیوم کیسه صفرا و ۵) غشای شبکه کوروئید 
مغز و غشاهای دیگر. 

مکانیسم اصلی انتقال ماده از طریق صفحات سلولی از 
این قرار است: ۱) SLE‏ فعال از غشای سلول در یک طرف 
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DIFFUSION POTENTIALS 


(Anions)- Nerve fiber (Anions)~ Nerve fiber 
+ ees + چا‎ 
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پر‎ - ey + ee ay cal 
“ = سم‎ + _ 
۱۳ == 7 Nat که‎ 3 ۳ 
7 انا 4 ‘ + - وتپ‎ + - 
+ - + - + + = 
(-94 mV) - + (+61 mV) + - 
+ = - + — Eb + - 
+ - - + - + + - 

A B 


هکل اقا ۸ برقراری پتاتسیل "انتشاری" در غشاء فیبر عصبی, 
glia stil lye‏ پتانسیم ای دنل سول به قتاری سول ان 
طریق غشایی که به طور اختصاصی تنها به پتاسیم نفوذپذیر 
Bc‏ برقراری پتانسیل اتخشاری در هنگامی که LAE‏ قبیر 
عصبی تنها به یون‌های سدیم نفوذپذیر است. توجه کنید که 
پتانسیل غشایی داخلی هنگامی که پتاسیم انتشار می‌یابد منفی 
است و هنگامی که سدیم انتشار می‌یابد مثبت است زیرا جهت 


گرادیان غلظتی این دو یون عکس یکدیگر است. 


منفی در داخل سلول است که همراه با پتاسیم به سمت خارج 
منتشر نمی‌شوند. طی یک هزارم ثانیه یا بیشتره اختلاف 
پتانسیل oy‏ خارج و داخل غشا که پتانسیل انتشاری نامیده 
می‌شود. به اندازه‌ای بزرگ می‌شود که می‌تواند مان از انتشار 
خالص بیشتر به سمت خارج گردد, گرچه شیب غلظت یون 
پتاسیم ob}‏ است. در فیبرهای عصبی پستانداران طبیعی» 
انعتلاف پتاسی لایجاد شده حدود Sy es ٩۴‏ اس تکه 
در سمت دانعل غشاء فیبر بار منفی دارد. 

شکل ۵-۱5 همان پدیده‌ای را که در شکل ۵-۱۸ نشان 
داده شد, pr gaat dy‏ می‌کشد اما اين بار غلظت بالای OH‏ 


(2۷6۱۱ 071 


1 


پتانسیل‌های الکتریکی در Job‏ غشای تقریباً تمام 
سلول‌های بدن وجود دارند. به age‏ بعضی ba Jobe‏ مانند 
الکتروشیمیایی را در غشاء خود دارند که به سرعت تغییر 
tubes‏ و این ایمپالس‌ها برای bale‏ کردن سیگنال‌ها در 
غشاء عصب يا عضله استفاده می‌شوند. در بسیاری از انواع 
دیگر سلول‌هاء مانند سلول‌های غده‌ای» ماکروفاژها و 
سلول‌های مزگانی» تغییرات موضعی در پتانسیل‌های غشاء 
بسیاری از عملکردهای سلول را فعال می‌کند. مباحث زیر به 
سلول‌های عصبی و عضلانی می‌پردازد. 


فیزیک پایه پتانسیل‌های غشایی 


تولید پتانسیل‌های غشایی توسط اختلاف 
غلظت یونی ۱ 

اختلاف غلظت در gd‏ سوی یک غشای نیمه تراوا 
در شکل ۵-۱۸ غلظت پتاسيم در دانعل غشاء فیبر عصبی 
بالاست در حالی که در خعارح غشاء بسیار پایین است. اجازه 
بدهید فرض کنیم غشاء در این مثال نسبت به یون پتاسیم 
نفوذپذیر است ولی نسبت به هیچ یون دیگری تراوا نییست. 
به علت گرادیان غلظتی بالای پتاسیم از سمت داخل به 
سمت خارج Jobe‏ تمایل زیادی در تعداد زیادی از یون‌های 
پناسیم وجود دارد تا Craw ay‏ خارج غشاء انتشار Aub‏ همان 
طور که این اتفاق روی می‌دهد این یون‌هاء بار مثبت 
لکتریکی را هم به سمت خارج حمل می‌کنند در نتيجه در 
خارج غشاء مثبت بودن و در داخل غشاء منفی بودن 
الکتریکی به وجود می‌آید که در اثر باقی‌ماندن آنیون‌های 
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دقیقاً صفر می‌ماند و پتانسیل نرنست پتانسیل داخل Lie‏ 
است. همچنین اگر بونی از درون به سمت بیرون Jest‏ 
پیدا می‌کند منفی bbl‏ علامت پتانسیل مثبت مثبت (+) و ای 
یونی که از درون به بیرون انتشار پیدا iste‏ تیف باق 
علامت تسیل منفی (-) خواهد بود. بنابراین, وقتی AS‏ 
غلظت یون مثبت مثبت پتاسیم در داخل غشاء ۱۰ برابر بیشتر از 
خارج غشاء نا چون لکاریتم عدد ۱۰ برابر ۱ است, 
بنابراین پتانسیل نرنست در داخل غشاء ۶۱- میلی‌ولت 
می‌شود. 


از oles‏ کلدمن جهت محاسبه بتانسیل انتشاری 
در صورت نفوذپذیری غشا به چندین یون مختلف 
استفاده می‌شود. وقتی غشا به یون‌های بیشتری تراوا 
cul‏ پتانسیل انتشاری ایجاد شده به ۲ عامل بستگی دارد: 
) قطبیت بار الکتریکی هر یون» ۲) نفوذپذیری (۳) غشا به 
هر یون و ۳) غلظت (C)‏ هر یون در داخل (i)‏ و خارج )0( 
غشا. بنابراین» فرمول زیر که معادله گلدمن یا معادله گلدمن 
- هاجکین - کاتز نامیده می‌شود. پتانسیل غشای محاسبه 
شده در داخل غشا را وقتی که دو یون مثبت تک‌ظرفیتی 
سدیم (Na™)‏ و پتاسیم (K*)‏ و یک یون منفی تک‌ظرفیتی 
یعنی کلر (CI)‏ هم دخیل باشد. به ما می‌دهد. 


EMF =‏ [ملی‌ولت) 


\ ۳ ی‎ +t Cis? cr 
| 8 
۱ وم‎ Nat t CxtP +t az Par 


ie ee 
چندین نکته کلیدی در معادله گلدمن وجود دارد. اول اين‎ 
پتاسیم و کلر مهم‌ترین یون‌های دخیل در‎ gordo که یون‌های‎ 
در غشای فیبرهای عصبی و عضلانی‎ Lie ایجاد پتانسیل‎ 
هستند. گرادیان غلظتی هر کدام از اين یون‌ها در طول غشا‎ 
کمک می‌کند تا پتانسیل غشا را اندازه‌گیری کنیم.‎ 
درجه اهمیت هر یون در اندازه گیری‎ AS دوم این‎ 
نسبت به آن یون بستگی دارد. به‎ LAE پتانسیل, به تراوایی‎ 
نسبت به یون‌های پتاسیم و کلر‎ Ltd این معنی که اگر‎ 
به طور کلی‎ LEE هیچگونه تراوایی نداشت» آن وقت پتانسیل‎ 
وابسته به گرادیان غلظتی یون سدیم به تنهایی بود و‎ 
پتانسیل محاسبه شده برابر با پتانسیل نرنست برای سدیم‎ 
برای هر کدام از دو یون دیگر هم می‌افتاه‎ BUT بود. همین‎ 


YY 


سدیم را در عارج و غلظت کم آن را در Lolo‏ غشاء سلول 
می‌بينيم. این یون‌ها نیز دارای بار مثبت هستند. این بار غشا 
نسبت به یون‌های سدیم تراوا است ولی نسبت به هیچ یون 
دیگری نفوذپذیر نیست. انتشار یون‌های سدیم با بار مثبت dy‏ 
سمت داخل, پتانسیل غشایی با قطبیتی در GS‏ جهت 
شکل ۵-۱۸ را به وجود می‌آورد که خارج سلول منفی و 
داخل سلول Cute‏ می‌گردد. مجدداً پتانسیل غشاء ظرف چند 
هزارم ثانیه به حدی VE‏ می‌رود که مانع از انتشار خالص 
بیشتر یون سدیم به داخل می‌گردد؛ با اين J‏ این بار در 
فیبر عصبی پستانداران, پتأسیل در حدود مشت T)‏ 
میلی‌ولت در دانعل فیبر است. 

بنابراین در هر دو قسمت شکل ۵-۱ مي‌بينيم AS‏ 
اختلاف غلظت یون‌ها در دو طرف یک غشای نیمه تراوای 
انتخابی» می‌تواند در شرایط مناسب. پتانسیل غشا را ایجاد 
کند. در بخش‌های بعدی این فصل خواهیم دید که بسیاری از 
تغییرات سریع در پتانسیل LAE‏ در نتیجه وقوع سریع تغییرات 
پتانسیل انتشاری رخ می‌دهد. 


معادله نرنست (Nernst)‏ ارتباط میان پتانسیل 
انتشاری و اختلاف CHL‏ یونی در دو سمت غشا را 
مشخص می‌کند. میزان پتانسیل موجود در AS LAE‏ تعیین 
کننده عبور یا عدم عبور یک یون از غشا است. پتانسیل 
نرنست برای آن یون نامیده می‌شود (در فصل ۴ دربارهٌ این 
واژه توضیح مختصری داده شد). بزرگی پتانسیل با نسبت 
غلظت‌های یک OY‏ خاص در دو Crow‏ غشاء اندازه گیری 
می‌شود. هر چه این نسبت بزرگتر باشد. تمایل یون برای 
انتشار در یک سمت بیشتر است و در نتیجه پتانسیل نرنست 
بیشتر خواهد بود. معادله زیر که معادله نرنست نامیده 
می‌شوده می‌تواند برای محاسبه پتانسیل نرنست هر یون 
تک‌ظرفیتی در دمای طبیعی بدن یعنی ۹۸/۶۹۳ (۳۷۵) به 
کار برود. 
غلظت داخلی 
غلظت خارجی 

در yy!‏ معادله EMF‏ همان نیروی محرکه الکتریکی 
است و 2 نشان‌دهنده yb‏ الکتریکی بون می‌باشد (مثلا \+ 
{K* slp‏ 

وقتی از این فرمول استفاده می‌کنيم. » چنین vey‏ 
می‌کنيم که پنانسیل در مایع خارج سلولی بیرون غشا هميشه 


EMF = + x log‏ (میلی‌ولت) 
Z‏ 
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پتانسیل‌های غشاء و پتانسبل‌های VP fae‏ 


Silver-silver 
chloride 
electrode 


+ وب + 


+++e+eet4+ +ببببب(۱۱۷‎ 


شکل ۵-۲ اندازه‌گیری پتانسیل غشای فیبر عصبی با استفاده از 
میکروالکترود. 


میکروالکترود به یک اسیلوسکوپ متصل است که در ادامه 
توضیح داده خواهد شد. 

بخش پایین JSS‏ ۰۵-۳ پتانسیل الکتریکی اندازه گیری 
شده در هر نقطه در نزدیکی غشای فیبر عصبی را نشان 
می‌دهد که از سمت چپ تصویر شروع می‌شود و به سمت 
راست امتداد پیدا می‌کند. تا زمانی که الکترود در خارج غشاء 
عصب است. پتانسیل ثبت شده صفر است که همان پتانسیل 
مایع خارج سلولی آشت. سپس» وقتی که الکترود ثبت کننده 
الکتریکی نامیده می‌شود) عبور می‌کند» پتانسیل به طور 
ناگهانی تا A>‏ میلی‌ولت افت می‌کند. هنگامی که الکترود از 
وسط فیبر می‌گذرد» پتانسیل در V+‏ میلی‌ولت ثابت می‌ماند. 
با عبور الکترود از سمت مقابل غشاء» ناگهان پتانسیل به صفر 
می رل 

برای ایجاد 7 = در داخل غشاء تنها LL‏ به 
اندازه کافی. یون‌های to‏ مثبت به خارج سلول منتقل شوند b‏ 
غشاء را به یک AY‏ الکتریکی دوقطبی مت یون‌های 
باقی مانده در داخل فیبر عصبی می‌توانند مثبت یا منقی 
باشند. همان طور که در قسمت بالایی شکل ۵-۳ نشان داده 
میلی‌ولت در داخل فیبر عصبی, کافی است که تعداد بی‌نهایت 
کمی از پون‌ها را از LAE‏ بگذرانیم. یعنی تنها لازم است حدود 
سه میلیون تا صد میلیون کل بارهای مثبت درون فیبر را 
منتقل کنیم. همچنین اگر همین مقدار از یون‌های مثبت به 
درون فیبر منتقل شود می‌تواند ظرف حدود یک صد هزارم 


edical_jozveh_bot 


اکر غشا تنها به یکی از آن دو oe‏ 3 
سوم این که گرادیان غلظتی یک یون Sate‏ 
lke a1,‏ شکارم sided Gee‏ الکتریکی در 
داخل غشا می‌شود. علت این امر cyl‏ است که هرگاه غلظت 
یون‌های مثبت در داخل بیشتر از خارج شود یون‌ها به خارج 
منتشر می‌گردند. بدین ترتیب بارهای مثبت به خارج می‌روند 
و آنیون‌های منفی و غیرقابل انتشار را داخل غشا باقی 


مثبت از سمت 


عکس زمانی رخ می‌دهد که گرادیان برای یون‌های منفی 
وجود دارد, به این معنی که گرادیان یون کلر از خارج به داخل 
Lite‏ منجر ay‏ بار منفی در داخل سلول می‌شود زیرا تعداد 
یون‌های منفی کلر که به داخل منتشر شده‌اند بیشتر 
Jb‏ که یون‌های مثبت غیرقابل انتشار در خارج غشا 
می‌مانند. 

چهارم اين AS‏ همان طوری که بعداً خواهیم گفت؛ 
تراوایی کانال‌های سدیمی و پتاسیمی دستخوش تغییرات 
سریع» طی جابه‌جایی یک ایمپالس عصبی می‌شود, در حالی 
که تراوایی کانال‌های کلر در زمان عبور ایمپالس تغییری 
نمی‌کند. بنابراین» تغییرات سریع در تراوایی نسبت به سدیم و 
پتاسیم عامل اصلی uly‏ جابه‌جایی سیگنال‌ها در اعصاب 
است که موضوع بیشتر بخش‌های باقی مانده در این فصل 


pects 4S‏ در 


اندازه کیری پتانسیل غشا 


روش اندازه‌گیری پتانسیل غشا در تئوری آسان است اما به 
طور عملی به cde‏ کوچک‌بودن اکثر فیبرها این کار سخت 
است. شکل ۵-۲ یک پیپت کوچک محتوی یک محلول 
الکترولیت را نشان می‌دهد. این پیپت را از طریق غشای 
سلول به داخل فیبر فرو می‌کنند. سپس الکترود دیگری که 
"آلکترود حنشی" نامیده می‌شود را در مایع خارج سلولی قرار 
می‌دهند. اختلاف پتانسیل بین خارج و داخل فیبر را از طریق 
یک ولت‌متر مناسب اندازه‌گیری می‌کنند. این ولت‌متر 
دستگاه فوق‌العاده توانمندی است. زیرا با وجود مقاومت 
فوق‌لعاده زیاد نوک میکروپیپت در برابر جریان الکتریکی» 
می‌تواند ولتاژهای بسیار پایین را اندازه بگیرد. قطر نوک 
میکروپیپت کمتر از یک میکرون است و لذا مقاومت آن غالبا 
به بزرگی ۱ میلیون اهم می‌باشد. برای ثبت تغیبرات سریع 
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که به طور مداوم یون‌های سدیم را به DE‏ سلول و یون‌های 
پتاسیم را به داخل سلول منتقل می‌کند. همچنان که در 
سمت چپ شکل ۵-۴ Cpl‏ موضوع نشان داده شده است. 
توجه به این نکته لازم است که این پمپ یک پمپ 
الکتروژنیک است زیرا تعداد بارهای مثبت خارج شد از 
سلول از بارهای مثبت وارد شده ay‏ سلول بیشترند (۲ عدد 
یون "۱ خارج می‌شود و به ازای آن ۲ یون K*‏ وارد سلول . 
می‌شود)» بدین ترتیب JBI‏ سلول دچار کمبود یون مثبت 
می‌گردد. همین yal‏ منجر به منفی شدن بار الکتریکی در 
داخل غشای سلولی می‌شود. 

پمپ سدیم - پتاسیم» همچنین باعث ایجاد گرادیان 
غلظتی بالایی برای سدیم و پتاسیم در GLEE‏ عصبی در JE‏ 
استراحت می‌شود. cpl‏ گرادیان‌ها به شرح زیر هستند: 


Na™ (خارج)‎ :\¥Y¥mEq/L 
۸۱2" (داخل)‎ ۱ 
16۳ (خارج)‎ :fmEq/L 
16۲ (داخل)‎ :\¥-mEq/L 


نسبت غلظت خارج سلولی به غلظت داخل سلولی برای 
ین دو یون عبارت است از: 


Na™ joi, INa™ خارج‎ = ۰/۱ 
+ = 
K* داخل‎ / KT خارج‎ = ۵۷ 


نشت پتاسیم و سدیم از GLEE‏ عصب. در سمت راست 
شکل ۰۵-۴ یک کانال پروتئینی در غشای عصب دیده 
می‌شود که اغلب به آ نکانال پعاسیمی Tandem pore‏ 
domain‏ و JLISL‏ نشتی پتاسیم می‌گویند. ساختار اصلی 
کانال پتاسیمی در فصل ۴ توضیح داده شده است (شکل 
۴-۴). این کانال‌های نشتی پتاسیمی ممکن است تا حدودی 
به یون‌های سدیم نیز نفوذپذیر باشند اما علت تأکید بیشتر بر 
نشت پتاسیم این است که به طور میانگین, نفوذپذیری این 
کانال‌ها نسبت dy‏ پتاسیم صد برابر بیشتر از سدیم است. یعنی 
در حالت طبیعی حدود ۱۰۰ برابر dy‏ پتاسیم تراوا تر هستند 
[ay‏ خواهیم دید که این اختلاف نفوذپذیری» نقش فوق‌العاده 
مهمی در cual‏ سطح پتنسیل استراحت طبیعی غشا داد 


= 
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شکل ۵-۳. توزیع یون‌های مثبت و منفی در مایم خارج سلولی 
احاطه کننده یک pad‏ عصبی و در مایع داخل سلولی فیبر؛ به 
آرایش دوقطبی یون‌های منفی در طول سطح داخلی غشا و 
یون‌های مثبت در سطح خارجی LAE‏ توجه کنید. در قسمت پایین 
شکل, تغییرات ناگهانی پتانسیل غشا که در طرفین GLAS‏ فیبر رخ 


می‌دهد نشان داده شده است. 


تغییر دهد. جابه‌جایی سریع یون‌ها با این شیوه باعث پیدایش 
سیگنال‌های عصبی می‌شود که در ادامه فصل گفته خواهد 


سك. 
پتانسیل استراحت غشای اعصاب 


پتانسیل استراحت GLEE‏ فیبرهای بزرگ عصبی هنگامی که 
در حال انتقال ply‏ عصبی نیستند, در حدود ۹۰- میلی‌ولت 
است. به این معنی که پتانسیل داخل فیبر ٩۰‏ میی‌ولت 
منفی‌تر از پتانسیل ale‏ خارج سلولی است. طی چند پاراگراف 
بعدی» تمام فاکتورهایی را که در تعیین پتانسیل استراحت 
Lee‏ نقش دارنده شرح خواهیم داد اما پیش از این کار باید 
خصوصیات انتقال سدیم و پتاسیم را در غشای در حال 
استراحت عصب شرح دهیم. 


Ja!‏ فعال یون‌های سدیم و پتاسیم از غشای 
سلولی. پمپ سدیم - پتاسیم. در فصل ۴ گفته شد که 


غشای سلول‌های بدن پمپ سدیم - پتاسیم قدرتمندی دارد - 
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شکل 0-0 برقراری پتانسیل استراحت غشا در سه حالت. ۸ 
زمانی که پتانسیل غشا صرفاً ناشی از انتشار پتاسیم باشد. ظ. 
زمانی که پتانسیل Lie‏ حاصل انتشار هر دو یون سدیم و پتاسیم 
باشد :). زمانی که پتانسیل بر اثر انتشار هر دو یون سدیم و 
پتاسیم و نیز پمپاژ هر دوی آنها توسط پمپ سدیم - پتاسیم ایجاد 


شده باشد. 


JSS‏ ۵-۵8 معلوم Cowl‏ که پتانسیل نرنست برای انتشار 
پتاسیم ۹۴- میلی‌ولت است. این دو چگونه بر هم تأثیر 
می‌گذارند و پتانسیل مجموع چقدر خواهد بود؟ از طریق 
معادله گلامن که پیش از این توضیح داده شد. می‌توان به 
این سوال پاسخ داد واغیح است که:اگر تفوذپذیری غشا 
نسبت dy‏ پتاسیم زیاد و نسبت dy‏ سدیم کم باشد» سهم انتشار 
پتاسیم در ایجاد پتانسیل غشا منطقاً بسیار بیشتر از pric‏ 
انتشار سدیم خواهد بود. در فیبر عصبی طبیعی» نفوذپذیری 


Outside 


Selectivity 
filter 


WUT ال‎ 
\ 
Shy 
0 
۰ Nat K+ 
ATP 2۳+ ADP K*"leak® 
Na*-K* pump channels 


شکل ۵-۴. خصوصیات عملکردی پمپ سدیم - پتاسیم و 
کانال‌های نشتی پتاسیمی ADP)‏ آدنوزین دی‌فسفات؛ “ATP‏ 
آدنوزین تری‌فسفات). کانال‌های نشتی پتاسیمی همچنین موجب 
نشت مقدار کمی از یون‌های سدیم به داخل سلول نیز می‌شوند اما 


به یون‌های پتاسیم بسیار نفوذپذیرتر هستند. 


منشاً پتانسیل استراحت غشا 

شکل ۵-۵ عوامل مهم دخیل در برقراری پتانسیل طبیعی 
استراحت غشا را به میزان -٩۰‏ میلی‌ولت نشان می‌دهد. این 
عوامل در زیر توضیح داده شده‌اند. 


سهم پتالسیل اتتشار پتاسيم. در شکل ۵-۵۸ فرض 
کرده‌ایم که تنها یون‌های پتاسیم می‌توانند از طریق غشا 
منتشر شوند که به صورت کانال‌های باز بین پتاسیم‌های 
( "6 داخل و خارج سلول رسم شده است. به علت نسبت 
بالای پتاسیم داخل به خارج سلول YO)‏ برابر)» پتانسیل 
نرنست مربوط ay‏ این نسبت برابر —VF‏ میلی‌ولت خواهد بود» 
زیرا لگاریتم ۲۵ معادل ۴ است که حاصل ضرب آن در 
۶۱ معادل -٩۴‏ میلی‌ولت می‌شود. بنابراین اگر پتاسیم تنها 
فاکتور ایجاد کننده پتانسیل استراحت Lie‏ بود. پتانسیل 
استراحت در داخل فیبر برابر با ۹۴- میلی‌ولت می‌شد که در 
شکل ۵-۵ نشان داده شده است. 


سهم انتشار سدیم از غشای عصب. JSS‏ ۵-۵8 نشان 
می‌دهد که GLEE‏ عصب نسبت به یون سدیم هم نفوذپذیر 
شده است که به دلیل انتشار ضعیف سدیم ا زکانال‌های‌نشتی 
پناسیم- سدیم است. نسبت غلظت یون سدیم داخل به 
خارج غشا ۰/۱ است که پتانسیل نرنستی در حدود ۶۱+ 
میلی‌ولت در داخل Lite‏ را به ما می‌دهد. ضمناً در 


I 
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شکل ۵-۶. پتانسیل عمل نمادین ثبت شده به وسیله روشی که در 


بالای شکل دیده می‌ شود. 


یون‌های Cute‏ در شروع پتانسیل عمل به درون فیبر راه 
می‌یابند و در خاتمه آن به بیرون از سلول باز می‌گردند. 
قسمت Gul‏ شکل, نموداری از تنییرات متوالی پتانسیل 
غشاء را در طول چند "ده هزارم" ثانیه نشان می‌دهد و شروع 
انفجاری پتانسیل عمل و بازگشت تقریباً با سرعت مشابه آن 
را به نمایش می‌گذارد. 


مراحل متوالی پتانسیل عمل از این قرارند. 


مرحله استراحت. پیش از وقوع پتانسیل foc‏ مرحله 
استراحت بر elas‏ حاکم اشتنتم در این مرحله گفته می‌شود که 
غشا "پلاریزه" است. زیرا پتانسیل آن ۹۰- میلی‌ولت است. 


مرحله دپلار یزاسیون. در این مرحله, غشا ناگهان نسبت 
به پون سدیم نفوذپذیر می‌شود و اجازه می‌دهد تا تعدلا 
بی‌شماری یون مثبت سدیم به درون آکسون جاری شود. 
حالت طبیعی "پلاریره" با پتانسیل V+‏ میلی‌ولت از بین 


۷۶ 


غشانسبت به پتاسیم در حدود ۱۰۰ برابر بزرگتر از 

نفوذپذیری آن به سدیم است. استفاده از این مقادیر در معادله 

گلدمن, پتانسیلی در حدود ۸۶- میلی‌ولت را در داخل غشا به 

دست می‌دهد که dy‏ مقدار پتانسیل نرنست پتاسیم که در 
| شکل نشان old‏ شد. نزدیک است. 


| سهم پمپ سدیم - پتأسيم. در شکل ۵-۵0 پمپ سدیم 
- پتاسیم نشان داده شده و اثر آن نیز اضافه شده است. در 


این SSS‏ به طور مداوم در ازای هر ۲ یون پتاسیم که به 
۳1 داخل سلول پمپ می‌شود» ۳ عدد یون سدیم از سلول خارج 
می‌گردد. این مسأله که تعداد یون‌های سدیمی که از سلول 
OE‏ می‌شود. بیشتر از تعداد یون‌های پتاسیمی است که به 
داخل سلول برده می‌شود. منجر به کاهش مداوم بار در داخل 
غشاء سلول می‌شود. اين نیز درجه منفی بودن بیشتری را 
(حدود ۴- میلی‌ولت اضافی‌تر) در داخل غشا اضافه بر آنجه 
به علت انتشار این دو یون بود» ایجاد می‌کند. بنابراین» همان 
طور که در شکل ۵-۵6 نشان داده شده. پتانسیل نهایی غشاء 
وقتی همه اين فا کتورها در نظر گرفته می‌شود در حدود Vs‏ 
میلی‌ولت می‌گردد. 
به طور ods‏ پتانسیل انتشاری ایجاد شده به وسیله 
انتشار سدیم و پتاسیم در طول غشا در حدود ۸۶- میلی‌ولت 
است که تقریباً تمام این مقدار به وسیله انتشار پتاسیم ایجاد 
می‌شود. سپس از طریق Called‏ مداوم پمپ سدیم - پتاسیم, 
در حدود ۴- میلی‌ولت به این مقدار افزوده می‌شود که در 
مجموع پتانسیل غشا ply‏ با “A+‏ میلی‌ولت می‌شود. 


- - ee ee 


پیام‌های عصبی به وسیله پتانسیل عمل, یعنی تغییر سریع 
پتانسیل غشا که به سرعت در طول غشای فیبر عصبی 
گسترش bh ce‏ منتقل می‌شوند. هر پتانسیل عمل با تغییر 
ناگهانی پتانسیل طبیعی منفی (در حال استراحت) به پتانسیل 
مثبت غشا شروع می‌شود و با بازگشت تقریباً با سرعت مشابه 
آن به حالت منفی. خاتمه می‌یابد. برای انتقال یک پیام 
عصبی, پتانسیل عمل در طول فیبر عصبی حرکت می‌کند تا 
به (sail‏ عصب برسد. 

قسمت بالای شکل ۵-۶ تغییراتی را که در غشاء در 
طول پتانسیل عمل رخ می‌دهد. نشان می‌دهد, به طوری که 
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یر ی عمل YY‏ 


می‌شود. 


فعال‌شدن کانال سدیم. هرگاه پتانسیل منفی غشا از 
مین لت کمتر نود ود نستت عفر سل گنه در tals‏ 
به ولتاژی می‌رسد (معمولاً بین حدود ۷۰- تا ۵۰- میلی‌ولت) 
که باعث تغییر ناگهانی در شکل دریچه فعال‌سازی می‌شود و 
طی این حالت یون‌های سدیم می‌توانند آزادانه به داخل 
سلول وارد شوند و نفوذپذیری LEE‏ به این یون‌های سدیم در 
حدود ۵۰۰ تا ۵۰۰۰ ply‏ بیشتر می‌گردد. 


غیرفعال شدن کانال سدیم. در سمت راست بالای 
شکل, همان ولتاژ فزایش يافته که دریچه فعال‌سازی را باز 
می‌کند. می‌تواند دریچه غیرفعال‌سازی را ببندد. آلبته دریچه 
غیرفعال‌سازی در حدود چند ده هزارم ثانیه بعد از بازشدن 
دریجه فعال‌سازی بسته می‌شود. dy‏ این معنی که تغییرات 
فضایی که دریچه غیرفعال‌سازی را باز می‌کند. روندی کندتر 
دارد. بنابراین» بعد از اين که دریچه فعال‌سازی چند ده هزارم 
jl aul‏ می‌مانده دریچه غیرفعال سازی بسته می‌شود و 
یون‌های سدیم دیگر نمی‌توانند آزادانه ay‏ داخل Lite‏ سرازیر 
شوند. در این زمان» پتانسیل استراحت غشا شروع به بازگشت 
به سطح زمان استراحت AS ge‏ یعنی روند رپلاریزاسیون 
شروع می‌گردد. 

یکی دیگر از خصوصیات مهم روند غیرفعال‌سازی کانال 
سدیمی این است که دریجه غیرفعال‌سازی تازمانی که 
پتانیسل غشا به نزدیکی سطح پتانسیل غشای استراحت 
اولیه نرسد. مجددً jb‏ نمی‌گردد. بنابراین تا پیش از 
رپلاریزاسیون فیبر عصبی, کانال‌های سدیم معمولا 
نمی‌توانند دوبارهباز شوند. 


کانال‌های دریچه‌دار پتاسیمی وابسته به ولتاز 
و فعال شدن آن 

قسمت پایین شکل ۵-۷ کانال ولتاژی پتاسیم را در دو 
وضعیت نشان می‌دهد: طی زمان استراحت (سمت چپ) و در 
اواخر پتانسیل عمل (سمت راست). در زمان استراحت. 
دریچه کانال پتاسیمی وابسته به ولتاژ بسته است و مانع از 
خروج یون پتاسیم از طریق کانال می‌شود. هنگامی که 
پتانسیل غشا از -٩۰‏ میلی‌ولت dy‏ سمت صفر VL‏ می‌رود. 
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می‌رود و پتانسیل dy‏ سرعت در جهت مثبت بالا می‌رود. به 
این حالت دپلا رت Deel‏ می‌گویند. پتانسیل LAE‏ در فیبرهای 
بزرگ عصبی به بالاتر از صفر می‌رسد (overshoot)‏ و 
کمابیش مثبت می‌گردد اما در برخی فیبرهای کوچک‌تر و نیز 
در بسیاری از نورون‌های دستگاه مرکزی اعصاب. پتانسیل 
ys‏ به صفر نزدیک می‌شود و به وضعیت مثبت نمی‌رسد. 


مرحله ریلاریزاسیون. در چند ده هزارم ثانیه بعد از این 
که غشا OLS dy‏ نسبت به سدیم نفوذپذیر گردید» کانال‌های 
سدیم شروع به بسته‌شدن می‌کنند و کانال‌های پتاسیمی به 
میزان بیشتری نسبت به حالت طبیعی باز می‌گردند. سپس» 
اتتشار سریع یون‌های پتاسیم به خارج» مجدداً پتانسیل غشا 
را به حالت منفی زمان استراحت می‌رساند. به این حالت 
رپلاریر/سیون LEE‏ می‌گویند. 

برای توضیح بهتر عوامل موثر در دپلاریزاسیون و 
رپلاریزاسیون» Ub‏ خصوصیات دو نوع دیگر از کانال‌های 
موجود در غشای اعصاب را توضیح دهیم: کانال‌های ولتاژی 
سدیم و پتاسیم. 


کانال‌های ولتاژی سدیم و پتاسیم 

کانال‌های سدیمی دریچه‌دار وابسته به ولتاژ عامل ضروری 
در ایجاد دپلاریزاسیون غشای عصب در Job‏ پتانسیل عمل 
هستند. ی ککانال پتاسیمی دریچه‌دار وابسته به ولتاژ نقش 
بسیار مهمی در افزایش سرعت رپلاریزاسیون غشا بازی 
می‌کند. این د وکانال ولتاژی جدا از پسپ سدیم- پتاسیم و 
کانال‌ها ی نشتی پتاسیم نله 


فعال و غیرفعال شدن کانال دریچه‌دار سدیمی 
وابسته به ولتاژ 

در قسمت بالای شکل ۰۵-۷ یک کانال دریچه‌دار سدیمی 
وابسته به ولتاژ در سه حالت مختلف نشان داده شده است. 
اي نکانال دو دریچه دارد. یکی در خار جکانا لکه ~~ 
فعال‌سازی نام دارد زد سگرن در Sap‏ دانع لکانا ل که 
دریچه pF‏ فعال‌سازی نامیده می‌شود. در سمت بالا و چپ 
شکل, وضعیت این 99 دریچه در حالت استراحت Lz Crib‏ 
نشان داده شده است که پتانسیل -٩۰ LAS‏ میلی‌ولت است. 
در این حالت. دریچه فعال‌سازی بسته است و مانع از ورود 
هرگونه og‏ سدیم از طریق این کانال‌ها به درون فیبر 


دس 
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شکل ۵-۸. روش sls voltage clamp‏ مطالعه جریان یونی از 
کانال‌های اختصاصی. 


جریان یون‌ها از طریق کانال‌های مختلف استفاده می‌شود. 
هنگام استفاده از این دستگاه, دو الکترود را وارد فیبر عصبی 
می‌کنند. یکی از آنها ay‏ منظور سنجش ولتاژ پتانسیل غشا به 
کار می‌رود و دیگری برای هدایت جریان الکتریکی به درون 
فیبر عصبی یا بیرون از آن استفاده می‌شود. طرز به کارگیری 
تصمیم می‌گیرد که چه 
ولتاژی را در داخل فیبر عصبی برقرار سازد و سپس قسمت 
الکتریکی دستگاه را برای ولتاژ مورد نظر تنظیم ت 
Cpe‏ ترتیب دستگاه به طور خودکار الکتربسیته مثبت یا 
منفی را از طریق "الکترود جریان" با سرعتی وارد می‌کند که 
ولتاژ اندازه گیری شده توسط "الکترود ولتاژ" در حد ولتاژ از 
پیش تعیین شده باشد. Veo‏ هرگاه دستگاه Voltage clamp‏ 
موجب افزایش ناگهانی پتانسیل غشا از Ao‏ میلی‌ولت به 
صفر شود. کانال‌های ولتاژی سدیمی و پتاسیمی SL‏ می‌شوند 
و یون‌های سدیم و پتاسیم شروع به سرازیر شدن از طریق 
این کانال‌ها می‌کنند. برای psd‏ اثر این جابه‌جایی‌های یونی 
بر ولتاژ تعیین شده درون سلول» جریان الکتریکی به طور 
خودکار از طریق" الکترود > "OL‏ درون فیبر وارد می‌شوا 
و ولتاژ داخل سلول را در حد pj‏ یعنی صفر نگه می‌دارد 
برای این منظور جریان تزریق شده باید معادل جریان 
عبوری از طریق کانال‌های غشاء ولی با قطبیت مخالف باشد. 
برای اندازه گیری میزان جریانی که در هر لحظه عبور می‌کن. 
"الکترود جریان" را به یک اسیلوسکوپ وصل می‌کنند تا 
جریان الکتریسیته را ثبت نماید (صفحه اسیلوسکوپ در 
شکل ۵-۸). نهایتاً محفق غلظت یون‌ها را در داخل و OS‏ 
فیبر عصبی به مقادیری غیر از مقادیر طبیعی تغییر PMs‏ 
آزمایش را تکرار می‌کند. این کار را به راحتی می‌توان در مود" 


دستگاه این گونه است: : محقق نخست زر 
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شکل ۵2-۷. ویژگی‌های کانال‌های ولتاژی سدیم (بالا) و پتاسیم 
(پایین). فعال شدن و غیرفعال شدن کانال‌های سدیمی و فعال 


شدن تأًخیری کانال‌های پتاسیمی نشان داده شده است. ایین 


اتقاقات زمانی روی می‌دهند که پتانسیل استراحت عشاء از مقدار 


طبیعی خود تغییر می‌یابد. 


اين تغییر ولتاژ منجر به بازشدن فضایی دریچه شده و اجازه 
می‌دهد تا انتشار پتاسیم به سمت ELE‏ از طریق کانال 
افزایش یابد. البته چون کانال‌های پتاسیم به کندی باز 
می‌شوند. عمده آنها درست زمانی باز می‌گردند که کانال‌های 
سدیم شروع به غیرفعال شدن کرده‌اند. بنابراین کاهش ورود 
سدیم به درون سلول و افزایش همزمان خروج پتاسیم از آن» 
رپلاریزاسیون را با کمک هم سرعت می‌بخشند و ظرف چند 
ده هزارم ثانیه منجر به بازگشت کامل پتانسیل غشا به 


وضعیت استراحت می‌شوند. 


کانال‌های ولتاوی - ."Voltage Clamp"‏ نخستین تحقیقی 
که منجر به درک کمّی ما از کانال‌های سدیمی و پتاسیمی 
شد. چنان مبتکرانه بود که جایزه نوبل را برای دانشمندان 
مبتکر آن. (dy‏ هاجکین و هاکسلی به ارمنان آورد. اصول 
این مطالعات در شکل‌های ۵-۸ و ۵-٩‏ دیده می‌شود. 

JSS‏ ۵-۸ دستگاهی تجربی به نام تثبی تکنا»ه ولتاز 
(voltage clamp)‏ را نشان می‌دهد که از ۳ برای سنجش 
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- پتانسیل‌های غشاء و پتانسیل‌های عمل ۷۹ 
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شکل 0-4 تغییرات کنداکتانس کانال‌های سدیمی و پتاسیمی, 
زمانی که پتانسیل استراحت ناگهان از مقدار طبیعی زمان 
استراحت یعنی ۹۰- میلی‌ولت به مدت ۲ هزارم ثانیه به مقدار مثبت 
۰+ میلی‌ولت برسد. این شکل نشان می‌دهد که تا پیش از پایان این 
زمان کانال‌های سدیمی هم باز (فعال) و هم بسته (غیرفعال) 
می‌شوند. در حالی که کانال‌های پتاسیمی تنها باز (فعال) 


می‌گردند. سرعت 5b‏ شدن کانال‌های پتاسیمی بسیار کندتر است. 


یون‌های سدیم و پتاسیم دیده می‌شود. در زمان استراحت» 
قبل از شروع پتانسیل عمل, قابلیت هدایت غشا Gly‏ یون 
پتاسیم حدود ۵۰ تا ۱۰۰ برابر قابلیت هدایت برای یون سدیم 
است. این مسئله به علت نشت 
أ زکانال‌های نشتی ایجاد می‌شود. البته در زمان شروع 
پتانسیل foe‏ کانال‌های سدیمی Ladd‏ فعال می‌شوند و اجازه 
می‌دهند تا قابلیت Colts‏ سدیم تا ۵۰۰۰ ply‏ افزایش يابد. 
سپس روند غیرفعال‌سازی» کانال‌های سدیمی را طی چند 
هزارم ثانیه دیگر می‌بندد. شروع پتانسیل عمل همین طور 
باعث می‌شود تا کانال‌های پتاسیمی دریچه‌دار وابسته Ay‏ 


بیشتر پتاسیم نسبت به سدیم 


ولتاژه چند هزارم ثانیه بعد از بازشدن کانال‌های سدیمیء به 
کندی شروع به بازشدن کنند. در پایان پتانسیل عمل» 
بازگشت پتانسیل غشا به حالت منفی» منجر به بازگشت 
کانال‌های پتاسیمی به حالت بسته اولیه می‌شود اما اين اتفاق 
نیز با یک یا چند هزارم ثانیه SE‏ روی می‌دهد. 

قسمت میانی شکل ۵-۱۰ نسبت قابلیت هدایت سدیم 
به قابلیت هدایت پتاسیم را در هر لحظه از پتانسیل Soe‏ 
نشان می‌دهد و در بالای آن هم خود پتانسیل عمل نشان 
داده شده است. در lol‏ پتانسیل عمل, نسبت قابلیت هدایت 
سدیم به پتاسیم بیشتر از ۱۰۰۰ ply‏ افزایش پیدا می‌کند. 
بنابراین» تعداد سدیم‌هایی که وارد سلول می‌شوند» بیستر از 
پتاسیم‌هایی است که از سلول خارج می‌گردند. به همین علت 


فیبرهای بزرگ عصبی که از برخی از بی‌مهرگان برداشته 
شده‌اند انجام old‏ به ویژه در مورد آکسون‌های بسیار بزرگ 
اسکوئید که قطر آنها گاه تا ۱ میلی‌متر می‌رسد. اگر تنها یون 
دائمی در محلول‌های درون و بیرون آکسون اسکوئید یون 
سدیم «Lisl‏ دستگاه Voltage clamp‏ تنها جریان عبوری از 
کانال‌های سدیم را اندازه می‌گیرد و اگر پتاسیم تنها یون 
موجود در محلول‌ها باشده صرفاً جریان عبوری از کانال‌های 
پتاسیمی سنجیده می‌شود. 

وسیله دیگر برای مطالعه جریان یون‌ها از هر یک از 
gles‏ کانال‌ها این است که در هر نوبت. یک نوع از کانال‌ها را 


مسدود نماییم. برای مثال, کانال‌های سدیم با استفاده از سم 


Silas‏ در بیرون از غشای سلول که دریچه‌های 
فعال‌سازی سدیم قرار دارنده مسدود می‌شوند. از سوی دیگر 
استفاده از یون تتراانیلآمونيم در داخل فیبر عصبی موجب 
مسدود شدن کانال‌های پتاسیمی می‌گردد. 

اگر با استفاده از دستگاه مزبور پتانسیل غشا را ناگهان از 
alg‏ به ۱۰+ میلی‌ولت يزسانيم و پن از ۲ طزازم 
ast‏ آن را مجددا به ۹۰- میلی‌ولت باز گردانيم. قابلیت 
هدایت کانال‌های ولتاژی سدیم و پتاسیم» دچار تغییراتی 
شاخص می‌شود که در شکل ۵-٩‏ دیده می‌شود. توجه کنید 
که چگونه کانال‌های سدیم (در مرحله فعالیت) به طور 
ناگهانی و ظرف کمتر از ۱ هزارم ثانیه پس از Cote‏ شدن 
پتانسیل غشاء jh‏ می‌شوند. البته کانال‌های سدیمی پس از 
گذشت حدود یک هزارم ASE‏ به طور خودکار بسته می‌شوند 
(مرحله غیرفعال‌شدن). 

اکنون به بازشدن (فعال‌شدن) کانال‌های پتاسیمی توجه 
کنید. این کانال‌ها به کندی باز می‌شوند و تنها هنگامی به 
وضعیت کاملاً باز می‌رسند که کانال‌های سدیمی تقریباً به 
طور کامل بسته شده باشند. ضمناً هر eu‏ نتاسمی 
jb‏ شوند. در تمام طول مدتی که پتانسیل غشا 
jh‏ باقی می‌مانند و تا زمانی که پتانسیل غشا به متا بسیار 
منفی برنگردد. مجدداً بسته نمی‌شوند. 


Cute‏ است» 


Jac پتانسیل‎ dy خلاصه رویدادهایی که منجر‎ 
J gat ss 

شکل ۵-۱۰ خلاصه‌ای از رویدادهای متوالی را OLS‏ 
می‌دهد که Ub‏ زمان پتانسیل عمل و کمی بعد از آن رخ 
می‌دهند. در پایین ISS‏ تغییرات قابلیت هدایت غشا برای 


— 
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وجود دارند که از کانال‌های غشا عبور نمی‌کنند. آنها شامل 
آنیون‌های مولکول‌های پروتئینی؛ بسیاری از ترکیبات فسفات 
ارگانیک ترکیبات سولفات و نظایر اینها می‌باشند. این یون‌ها 
نمی‌توانند از درون آکسون خارج شوند. هرگونه کمبود بارهای 
مثبت در درون LEE‏ موجب فزونی تعداد این آنیون‌های منفی 
غیرقابل نفوذ از غشا می‌شود. بنابراین هرگاه داخل سلول 
دچار کمبود یون Cote‏ پتاسیم یا plo‏ یون‌های مثبت oF‏ 
این آنیون‌های منفی به Cle‏ عدم قدرت نفوذ در غشاء باعث 
منفی شدن بار درون سلول می‌شوند. 

یون کلسیم. LAE‏ تقریباً تمام سلول‌های بدن» دارای یک 
پمپ کلسیم مشابه پمپ سدیم هستند و در برخی سلول‌هاء 
یون کلسیم همراه با سدیم یا حتی Lay‏ به تنهایی از طریق 
این پمپ پمپاژ می‌شود تا اختلاف پتانسیل را ایجاد کند. 
شبیه به آن چه در پمپ سدیمی مشاهده شد. پمپ کلسیم, 
یون‌های کلسیم را از داخل Jobo‏ به خارج غشای سلول (یا به 
درون رتیکولوم اندوپلاسمیک سلول) پمپ می‌کند. این امر 
موجب پدید آمدن گرادیان غلظتی در حدود ۱۰,۰۰۰ برابر 
برای یون کلسیم می‌شود. این پدیده باعث می‌شود که CLE‏ 
یون کلسیم در داخل سلول در حدود ۱۰۳۲ مول شود در 
مقایسه با غلظت آن در بیرون سلول که حدود ۱۰۳۲ مول 


“ 


است. 

به علاوه sla SUIS‏ دریجه‌دا رکلسیمی وابسته به ولتاژ 
هم وجود دارند. از آنجایی که غلظت یون کلسیم در سایع 
خارج سلولی بیش از ۱۰ هزاربربر غلظت آن در gale‏ داخل 
سلولی است. گرادیان انتشاری فوق‌العاده زیادی Gly‏ جریان 
غیرفعال (پاسیو) یون‌های کلسیم به داخل سلول‌ها وجود 
دارد. این کانال‌ها به مقدار کمی هم به یون‌های سدیم 
نفوذپذیرند. اما نفوذپذیری aa‏ به کلسیم تحت شرایط 
فیزیولوژیک ۱۰۰۰ برابر بیشتر از سدیم است. هنگامی که 
این کانال‌ها در پاسخ به مگ که موجب دپلاریزه شدن 
غشاء می‌شود باز می‌شوند؛ یون‌های کلسیم به داخل سلول 
سرآزیر می‌شوند. 

یک عملکرد اصلی کانال‌های کلسیمی وابسته به ولتاژه 
مشارکت در فاز دپلاریزاسیون پتانسیل Joe‏ در برخی از 
سلول‌هاست. باز و بسته شدن کانال‌های کلسیمی آهسته 
است و حدود ۱۰ الی ۲۰ برابر زمان باز شدن کانال‌های 
سدیمی است. به این دلیل, این کانال‌ها اغل بکانال‌های 
آهسته نامیده می‌شوند؛ برعکس, کانال‌های سدیمی» 
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شکل ۵-۱۰. تغییرات کنداکتانس سدیم و پتاسیم در طی پتانسیل 
عمل. قابلیت هدایت سدیم در اوایل پتانسیل عمل چند هزار برایر 
افزایش می‌یابد. در حالی که قابلیت هدایت پتاسیم در اواخر 
پتانسیل عمل و مدت کوتاهی پس از آن تنها حدود ۲۰ برابر 
می‌شود Gal)‏ منحنی‌ها از تئوری موجود در مقاله هماجکین و 
هاکسلی استخراج شده‌اند اما اطلاعات آن از آکسون اکسوئید به 


فیبرهای عصبی پستانداران تفییر داده شده است). 


است که در آغاز پتانسیل Jos‏ پتانسیل غشا شروع به 
مثبت‌شدن می‌کند. سپس کانال‌های سدیمی شروع به 
بسته‌شدن می‌کنند و کانال‌های پتاسیمی باز می‌شوند و در 
نتیجه نسبت گفته شده cde a,‏ افزایش هدایت پتاسیم و 
کاهش هدایت سدیم تغییر می‌کند. بدین ترتیب» یون پتأسیم 
با سرعت فوق‌العاده زیاد از سلول خارج می‌شود» در حالی که 
جریان ورودی سدیم تقریباً به کلی متوقف می‌گردد. در 
نتیجه, پتانسیل عمل سریعاً به حد اولیه خودش باز می‌گردد. 


نقش یون‌های > در بتانسیل عمل 


تا به حال تنها در مورد نقش سدیم و پتاسیم در ایجاد 
پتانسیل عمل صحبت کردیم اما حداقل باید دو یون دیگر را 
نیز بررسی کنیم: آنیون‌های منفی و پون کلسیم. 

یون‌های منفی (آنیون‌های) غیرقابل نفوذ در درون 
آکسون. در درون أکسون تعداد یون‌های با بار منفی بیشماری 
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نخورده باقی ile‏ هیچ‌گونه پتانسیل عملی در عصب طبیعی 
به وجود نمی‌آید. اما اگر هر رویدادی منجر شود تا پتانسیل 
اين افزایش ولتاژ باعث می‌شود که بسیاری از کانال‌های 
ولتاژی سدیم شروع به بازشدن نمایند. این امر به یون‌های 
سدیم اجازه می‌دهد by yo‏ به داخل سرازیر شوند که باعث 
افزایش بیشتر پتانسیل LEE‏ و بازشدن تعداد بیشتری کانال 
سدیمی و ورود بیشتر یون‌های سدیم به درون سلول 
می‌شود. این فرآیند یک دور باطل فیدبک مثبت است که اگر 
فیدبک به اندازه کافی قوی باشد. b‏ زمانی که همه کانال‌های 
چند ده هزارم ثانیه» افزايش پتانسیل غشا منجر dy‏ بسته‌شدن 
کاال‌های سدیمی غشا و بازشدن کانال‌های پتاسیمی 
می‌شود و پتانسیل عمل اندکی بعد GLY‏ می‌یابد. 

آستانه شروع پتانسیل عمل. تا زمانی که افزایش 
پتانسیل اولیه غشا به اندازه‌ای نباشد که بتواند دور باطل 
ایجاد کند. پتانسیل عمل ایجاد نمی‌شود. این CI‏ زمانی رخ 
می‌دهد که تعداد یون‌های "۲2 وارد شده به فیبر بیشتر از 
یون‌های *>1 خارج شده از آن باشد. معمولا افزايش ناگهانی 
BVO‏ ۲۰ میلولت قر WS Locks‏ برای این gal‏ لام اننخه 
cpl le‏ افزایش ناگهانی در پتانسیل غشای یک فیبر عصبی 
بزرگ که ۹۰- میلی‌ولت است تا حدود FO‏ میلی‌ولت به طور 
معمول موجب پیدایش انفجاری پتانسیل عمل می‌شود. به 
این سطح ۶۵- میلی‌ولتآستانه تحریکک می‌گویند. 


انتشار پتانسیل عمل 1 


در پاراگراف‌های قبل, درباره رویداد پتانسیل Joe‏ در یک 
alas‏ از Lae‏ صحیت کردیم: اما پتاتبیل عملی که در یک 
نقطه از غشای تحریک‌پذیر ایجاد می‌شود معمولا 
قسمت‌های غشایی مجاور را تحریک می‌کند و در نتیجه 
پتانسیل عمل بر روی LEE‏ انتشار می‌یابد. این مکانیسم در 
شکل ۵-۱۱ توضیح داده شده است. 

کرک ju‏ عتسصیی طبیتن Chap‏ 
استراحت را نشان می‌دهد و شکل ۵-۱۱8 یک فیبر عصبی 
که در قسمت میانی‌اش تحریک شده است را نشان می‌دهد. 
به این معنی که نفوذپذیری قسمت میانی فیبر به طور 
ناگهانی نسبت به یون سدیم افزایش یافته است. فلش‌ها 
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a 
کازال‌مای سریم نأمیده می‌شوند. بنابراین بازشدن کانال‌های‎ 
کلسیمی موجب دپلاریزاسیون پایدار و طولانی مدت می‌شود‎ 
در ایجاد‎ GALS در حالی که کانال‌های سدیمی یک نقش‎ 
پتانسیل عمل بازی می‌کنند.‎ 

کال‌های کلسیمی به وثور در هر دو نوع عضله قلبی و 
عضله صاف od‏ می‌شوند. در حقیقت در بعضی از انواع 
عضله صاف. کانال‌های سدیمی به سختی یافت می‌شوند. 
نایراین a Legit‏ طور کلی پتانسیل عمل از طریق فحال 
شدن کانال‌های کند کلسیمی ایجاد می‌گردد. 

افزایش تفوذپذیر یکانالهای سدیمی در موار دکمبورد 
Ly‏ غلظت یون‌های کلسیم در ele‏ خارج سلولی نیز 
تأثیر عمیقی بر ولتاژ آستانه‌ای فعالیت کانال‌های سدیمی 
دارد. وقتی کمبود یون‌های کلسیم وجود داشته باشد. 
کانال‌های سدیمی با افزایش مختصر پتانسیل غشا از حد 
طبیعی منفیء فعال (ih)‏ می‌شوند. بناراین» فیبر عصبی بسیار 
تحریک‌پذیر می‌شود و به جای حفظ وضعیت استراحت گاه 
بدون وجود محرک» مکرراً دچار تخلیه الکتریکی می‌گردد. در 
capes‏ لفات کلسیع dy‏ مقذار ۵۰ کمتر از خد Decks‏ 
موجب تخلیه خودبه‌خود در بسیاری از اعصاب محیطی 
می‌شود و اغلب باعث "lt‏ عضله می‌گردد. این امر گاه 
می‌تواند به علت انقباضات SAG‏ عضلات تنفسی» » کشنده 
باشد. 

نقش احتمالی کانال‌های کلسیمی در مورد تأثیر روی 
کانال‌های سدیمی را می‌توان به صورت زیر توضیح داد: این 
bose‏ به سطح خارجی مولکول پروتئینی کنال‌های سدیمی 
متصل می‌شوند. بار مثبت این یون‌های کلسیم» میدان 
الکتریکی پروتئین JUS‏ سدیمی را تحت SE‏ قرار می‌دهد و 
بدین ترتیب سطح ولتاژی که لازم است تا دریچه کانال‌های 
سدیمی را باز iS‏ تغییر می‌یابد. 


شروع پتانسیل عمل 

تاکنون تغییر نفوذپذیری LEE‏ به سدیم و پتاسیم و نیز تشکیل 
پتانسیل عمل را تشریح کردیم, اما نگفتیم که چه چیزی 
پتانسیل عمل را شروع می‌کند. پاسخ این پرسش چنان که 
خواهید دید بسیار ساده است. 


یک دور باطل فیدبک مثبت. کانال‌های سد یمی ly‏ 
JL‏ می‌کند. Vol‏ تا زمانی که غشای فیبر عصبی دست 
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پتانسیل عمل در تمام جهات اطراف نقطه تحریک شده 
حرکت می‌کند (حتی در طول تمام انشعابات فیبر عصبی) تا 
جایی که تمام غشا دپلاریزه می‌شود. 


اصل همه یا gan‏ هنگامی که پتانسیل عمل در یک Lis‏ 
از فیبر طبیعی پدید ul‏ اگر همه شرایط مساعد باشد. روند 
دپلاریزه شدن در تمام غشا منتقل می‌شود. به این حالت, 
اصل همه با هیچ می‌گویند که برای همه بافت‌های 
تحریک‌پذیر طبیعی به کار می‌رود. گاهی پتانسیل عمل به 
نقطه‌ای از غشا می‌رسد که نمی‌تواند پتانسیل کافی برای 
منطقه مجاور LEE‏ را تولید LS‏ در چنین زمانی» گسترش 
دپلاریزاسیون متوقف می‌شود. در نتیجه برای گسترش مداوم 
ایمپالس همواره Wb‏ نسبت پتانسیل‌های عمل به آستانه 
تحریک pity‏ از ۱ adh‏ این نسبت را ضریب با تور 
اطمینان (safety factor)‏ انتشار ایمپالس می‌گویند. 


برقراری مجدد شیب غلظت یون‌های سدیم و 
پتاسیم پس از پتانسیل عمل - اهمیت متابو لیسم 
انرژی 


انتشار هر ایمپالس در طول ped‏ عصبی موجب کاهش 
مختصری در اختلاف غلظت سدیم و پتاسیم در درون و 
بیرون غشا می‌گردد. زیرا سدیم در طول دپلاریزاسیون به 
درون منتشر می‌شود و پتاسیم در زمان رپلاریزاسیون به 
بیرون انتشار می‌یابد. اين تأثیر در مورد یک پتانسیل عمل به 
قدری جزئی است که قابل سنجش نیست اما بسته به اندازه 
فیبر عصبی و برخی عوامل دیگر» هر فیبر عصبی می‌تواند 
صد هزار تا پنجاه میلیون ایمپالس را منتقل کند. پیش از آنکه 
اختلاف غلظت. به حدی کم شود که انتقال پتانسیل عمل 
متوقف گردد. با وجود این» با گذشت زمان, لازم است تا 
اختلاف غلظت سدیم و پتاسیم در LEE‏ مجدداً برقرار شود. 
همان طوری که در برقراری پتانسیل استراحت غشاء دیدیم» 
این کار بر ORE‏ پمپ سدیم - پتاسیم است. به عبارت دیگره 
یون‌های سدیمی که طی پتانسیل عمل به درون سلول انتشار 
یافته‌اند و یون‌های پتاسیمی که به سمت بیرون انتشار 
یافته‌اند باید از طریق پمپ سدیم - پتاسیم به جایگاه اولیه 
خود jl‏ گردانده شوند. از آنبتایی که اين پمپ برای عمل خوا 
به انرژی نیاز دارده فرایند شارژ مجدد" فیبر عصبی» یک 


| ود — 
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شکل ۵-۱۱ گسترش پتانسیل عمل در هر دو جهت طول یک فیبر 


نمایانگر "مدار موضعی" جریان الکتریسیته بین نواحی 
دپلاریزه غشا و نواحی در حالت استراحت مجاور می‌باشند. dy‏ 


عبارت دیگر بارهای الکتریکی مثبت از طریق یون‌های, 


سدیم به داخل انتشار می‌یابند و سپس چند میلی‌متر در طول 
اکسون به هر دو جهت پیش می‌روند..اين بارهای مثبت» 
ولتاژ درونی فیبرهای بزرگ میلین‌دار را در فاصله ۱ تا ۲ 
میلی‌متری تا آستانه ولتاژ لازم برای شروع پتانسیل عمل 
Yh‏ می‌برند. در نتیجه» کانال‌های سدیمی در این نواحی sos‏ 
بلافاصله باز می‌شوند (شکل ۱6 ۵-۱ و ۵-۱۱0 و پتانسیل 
عمل به صورت انفجاری گسترش می‌یابد. این نواحی به 
تازگی دپلاریزه شده نیز در نقطه دورتری از غشاء تولید 
مدارهای موضعی جریان الکتریکی می‌کنند و تدریجاً موجب 
دپلاریزاسیون بیشتر و بیشتر می‌گردند. بنابراین روند 
دپلاریزه شدن در pled‏ طول فیبر جابه‌جا می‌شود. انتقال روند 
دپلاریزه شدن ر در یک عصب یا das‏ ایمپال س(تکانه) 


جهت انتشار. همان طور که در JES‏ ۵-۱ دیده hd‏ یک 
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تسیل‌های غشاء و پتانسیل های عمل 


Plateau 


Millivolts 


0 0.1 0.2 0.3 0.4 0.5 0.6 0.7 0.8 0.9 
Seconds 


شکل ۵-۱۳. پتانسیل عمل (برحسب میلی‌ولت) در فیبر پورکنژ قلب 
که یک کفه را نمایش می‌دهد. 


_ مقدار زیادی دوره دپلاریزاسیون را طولانی می‌کند. این نوع 


پتانسیل عمل در فیبرهای عضله قلب رخ می‌دهد که کفه در 
حدود ۰/۲ تا ۰/۳ Job asl‏ می‌کشد و منجر می‌شود تا 
انقباض عضله قلب برای مدت طولانی‌تری تداوم uh‏ 

مجموعه‌ای از عوامل منجر به پیدایش کفه 
می‌شوند. «Jol‏ در عضله قلبی دو گروه کانال‌های یونی وارد 
روند دپلاریزاسیون می‌شوند: ۱) کانال‌های سدیمی معمولی 
که با ولتاژ فعال می‌شوند و کانال‌های سریع نامیده می‌شوند و 
۲) کانال‌های کلسیمی - سدیمی که با ولتاژ فعال می‌شوند و 
کانال‌های کند نامیده می‌شوند. بازشدن کانال‌های سریع» 
قسمت نیزه‌ای پتانسیل عمل را پدید می‌آورد در حالی که 
بازشدن طولانی و کند کانال‌های آهستهة کلسیمی - سدیمی 
به طور عمده به یون‌های کلسیم اجازه ورود به فیبر را 
می‌دهد که مسئول اصلی قسمت کفه در پتانسیل عمل 
هستند. 

عامل دیگری که ممکن است در کفه 
است که cla JUS‏ پتاسیمی دریچه‌دار وابسته به ولتاژ از 
حالت معمول کندتر هستند و اغلب تعناد زیادی از آنها تا 
زمان اتمام کفه باز نمی‌شوند. این yl‏ موجب تأخیر بازگشت 
پتانسیل غشا به حالت منفی ۸۰- تا Ae‏ میلی‌ولت طبیعی 
می‌گردد. هنگامی که کانال‌های کلسیمی بسته می‌شوند و 
نفوذپذیری به یون‌های پتاسیم نیز افزايش می‌یابد. مرحله 
کفه خاتمه می‌یابد. 


شریک bth‏ این 


Heat production 


At rest سس‎ 


0 100 200 300 
Impulses per second 


شکل ۵-۱۲. تولید حرارت در فیبر عصبی در حالت استراحت و در 


حال افزایش میزان تحریک. 


روند متابولیک فعال است که انرژی لازم را از طریق استفاده 
از سیستم انرژی سلولی آدنوزین تری‌فسفات (ATP)‏ به 
دست می‌آورد. JSS‏ ۵-۱۳ نشان می‌دهد که هرگاه فرکانس 
یمپالس‌ها زیاد شود. فیبر عصبی گرمای بیش از حدی تولید 
می‌کند که نشان‌دهنده مصرف انرژی در درون آن است 

یک ویزگی خاص پمپ سدیم - پتاسیم این است که 
درجه فعالیت آن تقریباً به طور کامل به تجمع یافتن یون‌های 
سدیم در داخل سلول بستگی دارد. در حقیقت فعالیت این 
پمپ تقریباً با توان سوم افزایش غلظت سدیم داخل سلولی 
نسبت مستقیم دارد؛ به طوری که اگر غلظت سدیم داخل 
سلولی از ۱۰ به ۲۰ میلی‌اکی‌والان در لیتر افزايش یابده 
فمالیت این پمپ دو برابر نمی‌شود بلکه حدود هشت برابر 
می‌گردد. بنابراین فهم oul‏ مطلب glial‏ است که چگونه 
فرآیند Geile‏ دوباره jad‏ عصبی پس از تغییر CELE‏ 
یون‌های سدیم و پتاسیم در دو طرف غشاء dy‏ سرعت به 
حالت اولیه خود برگشته و پایداری آن ادامه می‌یابد. 


وجودکفه در برخی از پتانسیل‌های عمل 
eee‏ 


Gr?‏ مواره غشای تحریک‌پذیر بلافاصله بعد از 
(پلاریزاسیون, رپلاریزه نمی‌شود و پتانسیل آن به مدت 
OF‏ هزارم ثانیه پیش از شروع رپلاریزاسیون به صورت 
(plateau) ui SSH‏ حفظ می‌شود که ارتفاعی در A>‏ 
پتانسیل نیزه‌ای دارد. چنین کفه‌ای در شکل ۵-۱۳ نشان 
داده شده است و به راحتی دیده می‌شود که کفه bul,‏ تا 


— | 
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Ls Rhythmical 
۷ Potassium action 
Dee +607 conductance potentials Threshold 
Lait. 
وا‎ +40 
AN SS +20 
SRO MALT) af ۳ 2 
تین‎ shad =” 
۰ = -0 
40 


نوع فیبرهای میلین‌دار و بدون میلین است. 


be 


دپلاریزاسیون خودکار غشا وجود داشته باشد. لذا "پتاسیل 
استراحت " غشا تنها ۶۰- تا ۷۰- میلی‌ولت است (شکل 
(O-1¥‏ این ولتاژ به اندازه کافی برای بسته نگه داشتن 
کانال‌های سدیمی و کلسیمی» منفی نیست. بنابراین مراحل 
زیر رخ می‌دهد: ۱) مقداری یون سدیم و کلسیم به داخل راه 
می‌يابنده ۲) افزایش ولتاژ غشا در جهت مثبت منجر به 
افزایش نفوذپذیری LEE‏ می‌گردد. ۲) همچنان یون‌های 
بیشتری به داخل oly‏ می‌یابند و ۴) نفوذپذیری بیشتر افزایش 
می‌یابد و این روند تا زمانی که پتانسیل عمل ایجاد شود 
ادامه پیدا می‌کند. سپس در پایان پتانسیل عمل, غشا 
رپلاریزه می‌شود. بعد از وقفه دیگری در حدود چند هزارم 
asl‏ تا چند Ag‏ تحریک‌پذیری خود به خود باعث 
دپلاریزاسیون مجدد می‌شود و به طور خود به خود پتانسیل 
عمل جدیدی پدید می‌آید. cpl‏ چرخه بارها و بارها تکرار 
می‌شود و باعث تحریک ریتمیک و خودالقای بافت 
تحریک پذیر می‌گردد. 

چرا غشای مرکز کنترل قلب بلافاصله بعد از ربلاریز؛ 
«ods‏ دپلاریزه نمی‌شود بلکه پتانسیل عمل بعدی قریب 
این پرسش را با دقت در 
منحنی "قابلیت هدایت (کن داکتانس) پتاسیم" در شکل 
۵-۳۴ می‌توان یافت. همان طور که نشان داده شده است» 


در اواخر هر پتانسیل عمل و مدت کوتاهی پس از آن؛ 


یک ثانیه بعد اتفاق می‌افتد؟ پاسخ 


Seconds 
Hyperpolarization 


شکل ۵-۱۴. پتانسیل عمل ریتمیک (برحسب میلی‌ولت) مشابه 
آنچه که از مرکز کنترل ریتم قلب ثبت می‌شود. به ارتباط آنها با 
کنداکتانس پتاسیم و وضعیت هیپرپلاریزاسیون توجه کنید. 


ریتمیسیته برخی از بسافت‌های تسحریک‌پذیر - 
نخلیه مکرر 


تخلیه‌های مکرر خود القا یا timed,‏ به طور طبیعی در 
1( انقباض ریتمیک قلب. ۲) حرکات پریستالتیک (امواج 
دودی) دستگاه گوارش و ۳) وقایع ریتمیک نورونی کنترل 
کننده تنقس می‌شوند. 

همچنین, اگر آستانه تحریک به حد کافی پایین بیاید. 
تقریباً تمام بافت‌های تحریک‌پذیر دیگر نیز می‌توانند دچار 
aos‏ مکرر الکتریکی شوند. مثلا حتی فیبرهای بزرگ 
پایدار هستدء هنگامی که در یک محلول حاوی داروی 
کمتر از یک حد حیاتی برسد. دچار تخلیه مکرر الکتریکی 
می‌شوند» زیرا در هر دو حالت مزبور نفوذپذیری غشا به یون 
سدیم SL}‏ می‌شود. 


لزوم فرآیند تحریک مجدد Gly‏ ریتمیسیته خود به 
خود. برای آنکه غشاء ریتمیسیته خود به خود داشته باشد 
باید حتی در شرایط طبیعی, نفوذپذیری کافی نسبت به 
یون‌های سدیم L)‏ نسبت به کلسیم و سدیم از طریق 
کانال‌های کند کلسیمی - سدیمی) داشته باشد. تا امکان 
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t. me/medical _jozveh_bot 


نسیل‌های غشاء و پتانسیل‌های عمل Ad‏ 
می‌شود و اين روند دوباره و دوباره تکرار می‌شود. 
مشخصات خاص هدایت pls‏ در تنه‌های عصبی 
ار سنا ی 


فیبرهای عصبی میلین‌دار و بدون میلین. JSS‏ ۵-۱۵ 
مقطعی عرضی از یک تنه عصبی کوچک و عادی را نشان 
می‌دهد که در آن فیبرهای زیادی وجود دارد که بیشتر سطح 
مقطع عصب را پوشانیده‌اند. با کمی دقت در مي‌يابيم که 
فیبرهای بسیار کوچک‌تری در بین فیبرهای بزرگ قرار 
گرفته‌اند. فیبرهای بزرگ میلین‌دار و فیبرهای کوچک بدون 
Ute‏ هستند. فیبرهای بدون میلین یک AT‏ عصبی به طور 
متوسط در حدود دو برابر تعداد فیبرهای میلین‌دار است. 

شکل ۵-۱۶ یک قیبر میلین‌دار نمادین را نشان می‌دهد. 
هسته مرکزی فیبر, آکسون آن است و غشای آکسون, غشایی 
است که به طور معمول پتانسیل Jor‏ را هدایت می‌کند. 
آکسون در درون خود با اکسرپلاسم پر شده است که مایع 
چسبنده داخل سلولی می‌باشد. پیرامون آکسون را یک 
لاف میلن فرا گرفته است که به طور معمول بسیار از 
آکسون ضخیم‌تر است. در فواصل حدود هر ۱ تا ۳ میلی‌متر 
در طول GME‏ آکسون» ی تگره رانریه وجود دارد. 

غلاف میلین توسط سلول‌های شوآن به ترتیب زیر در 
پیرامون آکسون پیچیده می‌شود: نخست غشای سلول شوآن 
دور آکسون را فرا می‌گیرد سپس سلول شوآن به دفعات به 
دور آکسون می‌چرخد و در نتيجه لایه‌های بسیاری از غشای 
سلول شوآن را که دارای لیپید خاصی به نام استنگومیلن 
است» به دور آکسون می‌پیچد. اين لیپید نوعی عایق عالی 
الکتریکی است که جریان یون‌ها در غشا را تا حدود ۵۰۰۰ 
برابر کاهش می‌دهد. در فاصله هر دو سلول شوآن متوالی در 
Job‏ آکسون, ناحیه غیرعایق کوچکی به طول حدود ۲ تا ۳ 
میکرومتر باقی می‌ماند که یون‌ها می‌توانند به آسانی در آن» 
بین آکسون و OE whe‏ سلولی جریان tah‏ به این ناحیه 


گره رانویه می‌گویند. 


هدایت جهشی" از یک گره به گره دیگر در 
فیبر های میلین‌دار. با اين که فکر می‌کنيم تقریباً 

یونی به میزان قابل توجهی از طریق غلاف‌های ضخیم 
میلیتی فر اعصانب میلیدار hive‏ بیدا تم کته ابا Gl‏ کار 
a,‏ سادگی در گره‌های رانویه رخ می‌دهد. بنابراین» 


Myelin‏ مرح 
sheath‏ == 
Schwann cell‏ ی 


cytoplasm 


Schwann cell 
nucleus 


Node of Ranvier 


Unmyelinated axons 


Schwann cell nucleus 


Schwann cell cytoplasm 
B 


شکل ۵-۱۶. وظیفه سلول شوآن در جداسازی فیبرهای عصبی. 
A‏ پیچیده شدن غشای سلول شوآن به دور یک آکسون بزرگ 
برای ایجاد ورقه ond Gabe‏ عصبی میلین‌دار؛ 18. پیچیدن ناقص 
LOE‏ و سیتوپلاسم یک سلول شوآن به دور چندین فیبر عصبی 
بدون میلین. 


نفوذپذیری غشا به پتاسیم فوق‌العاده زیاد می‌شود. خروج‌انبوه 
یون‌های پتاسیم. مقادیر بسیاری از بارهای مثبت را به خارج 
غشا هدایت می‌کند و درون فیبر را به طور قابل توجهی 
منفی‌تر از OYE‏ دیگر می‌کند. این حالت تا مدت کوتاهی dy‏ 
از پایان پتانسیل عمل قبلی ادامه پیدا می‌کند و بنابراین 
پتانسیل غشا را به حد پتانسیل نرنست برای پتاسیم 
PS}‏ می‌سازد. همان طوری که در شکل ۵-۱۴ نشان 
داده شده است. به این حالت میپرپلا ر یراسیرن گفته می‌شود. 
تا زمانی که این حالت وجود دارده تحریک مجدد 
(re-excitation)‏ خود به خودی رخ نخواهد داد. اما فزونی 
هدایت پتاسیم (و شرایط هیپرپلاریزاسیون) iby‏ همان 
طوری که در شکل نشان داده شده wo!‏ در پایان هر 
پتانسیل عمل از بین می‌رود و بدین ترتیب پتانسیل غشا 
دوباره فرصت افزایش یافتن و رسیدن به حد آستانه تحریک 
را دارد. سپس به طور ناگهانی؛ پتانسیل عمل جدیدی ایجاد 
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فیبرهای عصبی از مقدار کم ۰/۲۵۱5 در فیبرهای jon‏ 
کوچک بدون میلین تا میزان Job) Ve ens‏ یک a‏ 
فوتبال در یک 458( در فیبرهای میلین‌دار بزرگ متفاوت 


است. 


تحریک - روند ایجاد پتانسیل عمل 
اصولا هر عاملی که باعث شروع انتشار تعداد کافی از 
یون‌های سدیم به LE Bb‏ شود می‌تواند باعث بازشدن 
فزاینده و خودکار کانال‌های سدیمی شود. 

این موضوع می‌تواند ناشی از آزردگی مکانیکی 
تأثیر مواد شیمیایی بر روی غشاء یا عبور الکتریسیته از غشا 
باشد. از تمام این روش‌ها در نقاط مختلف بدن sly‏ ایجاد 
پتانسیل عمل در عصب یا عضله استفاده می‌شود: فشار 
مکانیکی برای تحریک پایانه‌های حسی اعصاب پوست, 
میانجی‌های عصبی (نوروترانسمیترها) شیمیایی برای هدایت 
ely‏ از نورونی به نورون دیگر در مغز و جریان الکتریکی برای 
هدایت پایه بین سلول‌های عضللانی قلب و روده. برای درک 
روند تحریک» اجازه دهید بحث اصول تحریک الکتریکی را 
آغاز smut‏ 


هذف معمول در تحریک یک عصب [py Uh‏ ۱9 
تجربی این است که الکتریسیته را از طریق دو الکترود 
کوچک به سطح عصب يا عضله برسانیم که یکی دارای بار 
منفی است و دیگری بار Cute‏ دارد. وقتی این کار انجام شد. 
غشای تحریک‌پذیر در الکترود منفی تحریک می‌شود. 
علت این اثرات این است: به ob‏ داشته باشید که پتانسیل 
Jor‏ با بازشدن کانال‌های سدیمی دریچه‌دار وابسته به ولتاز 
آغاز می‌شود. همین طور, کاهش ولتاژ الکتریکی غشا موجب 
بازشدن کانال‌ها می‌گردد. به عبارت دیگر جریان منفی ناشی 
از الکتروه ولتاژ بیرون LEE‏ را تا حدودی منفی می‌کند به 
طوری که به ولتاژ منفی درون غشا نزدیک می‌شود. بدین 
ترتیب GUS!‏ ولتاژ طرفین غشا کم می‌شود و کانال‌های 
سدیم باز می‌گردند و پتانسیل عمل را به وجود می‌آورن. به 
عکس, در الکترود مثبت» تزریق بارهای مثبت به بیرون 
غشای عصب موجب افزایش اختلاف ولتاژ می‌شود نه کاهش 
ol‏ بدین ترتیب غشاء "هیپرپلاریزه" می‌شود. یعنی در Gy‏ 
به جای ایجاد پتاسیل Joe‏ تحریک‌پذیری فیبر کم 


می‌گردد. 


(1 
۵/0۵۵6 2و‎ bot... _,, 


Myelin sheath Axoplasm Node of Ranvier 


شکل ۵-۱۷. هدایت جهشی در طول آکسون میلین‌دار. جریان‌های 
الکتریکی از گرهی به گره دیگر مشخص شده‌اند. 


پتانسیل‌های عمل تنها در گره‌ها رخ می‌دهند. با اين وجوده 
پتانسیل عمل از یک گره به گره دیگر هدایت می‌شود (شکل 
۵-۷). به این حالت مدایت جهشی (Saltatory‏ 
conduction)‏ می‌گویند. به عبارت دیگر» جریان الکتریکی 
از طریق مایع خارج سلولی اطراف که در بیرون غلاف میلین 
قرار دارد و نیز از طریق آکسوپلاسم از گرهی به گره دیگر 
منتقل می‌شود و گره‌ها را یکی پس از دیگری تحریک 
می‌نماید. بنابراین ایمپالس عصبی در طول فیبر جهش 
می‌کند که کلمه "جهشی" هم از همین جا گرفته شده است. 

هدایت جهشی به دو علت ارزشمند است. Jol‏ اینکه» از 
طریق پرش پتانسیل Joe‏ در طول فواصل طولانی محور 
فیبر عصبی» سرعت هدایت عصبی را در فیبرهای میلین‌دار 
به میزان ۵ تا ۵۰ برابر افزايش می‌دهد. دوم AF cpl‏ هدایت 
جهشی موجب صرفه‌جویی در انرژی آکسون می‌شود زیرا 
فقط گره‌ها دپلاریزه می‌شوند و در حدود ۱۰۰ برابر میزان 
کمتری یون نسبت به حالت بدون میلین جابه‌جا می‌شود و 
بنابراین به میزان کمتری متابولیسم برای برقراری مجدد 
GMS!‏ غلظت سدیم و پتاسیم در دو سمت غشا بعد از 
تعدادی ایمپالس عصبی مورد نیاز است. 

یکی دیگر از ویژگی‌های هدایت جپشی در فیبرهای 
میلین‌دار بزرگ این است که عایق عالی a)‏ با غشای میلینی 
ایجاد می‌شود) با کاهفش ۵۰ برابر در ظرفیت خازنی غشاء 
باعث می‌شود» رپلاریزاسیون با انتقال ناچیز یون‌ها صورت 
پذیرد. 


.هه 


سرعت هدایت در فیبرهای عصبی. سرعت هدایت در 


«. 
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پتانسیل‌های غشاء و پتالسیل‌های Jae‏ ۸۷ 


"دوره تحریک‌ناپذیری" پس از پتانسیل عمل که 
gb‏ آن نمی‌توان تحریک دوباره ایجاد کرد 
یک پتانسیل عمل جدید نمی‌تواند تا زمانی که غشای یک 
فیبر به علت پتانسیل عمل پیشین, دپلاریزه است آن فیبر را 
تحریک کند. pol cpl ede‏ این است که مدت کوتاهی بعد از 
آغاز پتانسیل عمل, کانال‌های سدیمی (یا کانال‌های کلسیمی 
یا هر دو) غیرفعال می‌شوند و در اين زمان هر تعداد پیام 
محرک به این کانال‌ها اعمال شود. نمی‌تواند دریچه‌های 
غیرفعال‌سازی را باز نماید. تنها حالتی که می‌تواند منجر شود 
تا دریچه‌های غیرفعال‌سازی باز شوند این است که پتانسیل 
عمل غشا a‏ سطح اولیه خودش در حالت استراحت نزدیک 
شود. سپس, در زمان بسیار کوتاه دیگری, دریچه‌های 
غیرفعال‌سازی کانال‌هاء باز می‌شوند و یک پتانسیل عمل 
جدید می‌تواند آغاز شود. 

به مدت زمانی که طی آن حتی با یک تحریک خیلی 
قوی نمی‌توان یک پتانسیل عمل تازه ایجاد کرد دوره 


تحریکناپدیری Hh‏ می‌گویند. این زمان در مورد 


فیبرهای عصبی بزرگ میلین‌دار در حدود - : 
بنابراین» به راحتی می‌توان محاسبه کرد که چنین فیبری 
حداکثر می‌تواند ۲۵۰۰ ایمپالس را در ثانیه انتقال دهد. 


مهار تحریک‌پذیری - "یایدار کننده‌ها" و بی‌حس 
کننده‌های موضعی 

در تقایل عوامللی که تحریک‌پذیری اعصاب را اف زایش 
می‌دهند. عوامل دیگری وجود دارند که می‌توانند 
تحریک‌پذیری را کم کنند که به آهاعوامل پایدارکندء غشا 
می‌گویند. Mio‏ غلظت یا دکلسیم در مایم حارج سلولی؛ 
تحریک‌پذیری آن را کاهش می‌دهد. بنابراین کلسیم را 
"پایدا رکننده" می‌نامند. 

کلینیک از آنها به عنوان بی‌حس کننده موضعی استفاده 
می‌شود مانند پروکاین و je STA‏ جمله مهم‌ترین پایدار 
کننده‌ها هستند. اکثر آنها مستقیماً بر دریجه‌های فعال‌سازی 
اثرمی‌کنند و بازکردن آنها را بامشکل‌مواجه می‌سازند و بدین 
ترتیب تحریک‌پذیری غشا را کم می‌کنند. اگر تحریک‌پذیری 
به حدی کم شود که نسبت قدرت پتانسیل عمل به آستانه 


تحریک پبری(موسوم به فاکتوراطمینان) به‌کمتر از ۱برسد. 


ایمپالس عصبی نخواهد توانست از عصب بی‌حس شده‌بگذرد. 


t. si 


Action potentials 


+20 
2 #0 Acute 
9 - و2‎ | subthreshold 
= potentials 
2 -0 


3 ی هر Fane‏ 

Milliseconds 
محرک‌ها در افزایش دادن ولتاژهای مولد‎ ah ۸۵-۸ Lee 
ىا عمل. توجه داشته باشید که در صورت کمتر بودن شدت‎ sk 
محرک از مقادیر لازم برای تولید پتانسیل عمل, پتانسیل‌های زیر‎ 


آستانه‌ای حاد تولید می‌شوند. 


آستانه تحریک و "پتانسیل‌های موضعی حاد". یک 
محرک الکتریکی منفی ضعیف نمی‌تواند یک فیبر را تحریک 
کند؛ اگرچه. وقتی ولتاژ محرک افزايش Lb co‏ به نقطه‌ای 
می‌رسیم که تحریک صورت می‌گیرد. شکل ۵-۱۸ SE‏ 
ناشی از به کارگیری محرک‌های به تدریج قوی‌تر را OLS‏ 
می‌دهد. یک محرک بسیار ضعیف در نقطه A‏ باعث می‌شود 
تا پتانسیل غشا از —AemV‏ به —AdmV‏ برسد اما این تغییر 
برای ایجاد روند خودکار و فزاینده پتانسیل عمل کافی نیست. 
محرک نقطه B‏ قوی‌تر است اما شدت آن نیز ناکافی است. 
هر دو محرک مزبور موجب آشفتگی موضعی در پتانسیل غشا 
به مدت یک هزارم asl‏ یا بیشتر می‌شوند. به Cpl‏ تغییرات 
موضعی پتانسیل, پتانسیل‌های حاد موضعی می‌گویند و در 
صورتی که نتوانند پتانسیل عمل را ایجاد کننده به آنها 
پتانسیل‌های حاد تحت ستانه‌ای می‌گویند. 

در نقطه JSS C‏ ۵-۱۸ محرک قوی‌تر است. OFS]‏ 
پتانسیل موضعی به حدی (آستانه) می‌رسد که می‌تواند 
پتانسیل عمل ایجاد نمایده اما این کار LET‏ پس از گذشت 
زمانی کوتاه موسوم به Sle ji"‏ عکسر/لعمل" مقدور است. در 
نقطه 10 محرک jb‏ هم قوی‌تر شده است و پتانسیل We‏ 
موضی هم قوی‌تر است و پتانسیل عمل بعد از زمان 
عکس‌العمل کوتاه‌تری رخ می‌دهد. 

بنابراین JSS‏ مزیور نشان می‌دهد که حتی یک — 
بسیار ضعیف نیز موجب تغییرات موضعی پتانسیل در غشا 
می‌شود اما برای ایجاد پتانسیل عمل لازم است پتانسیل 
موضعی چنان بالا رود که به حد آستانه برسد. 
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انقبااض عضله اسکلتی 


استخوان متصل می‌شود. 


میوفیبریل‌ها شامل فیلامان‌های اکتین و میوزین 
هستند. هر فیبر عضلانی fold‏ صدها تا هزارها میوفیبریل 
است که به وسیله دایره‌های ریز در برش عرضی شکل 
۶-۶ نشان داده شده‌اند. هر میوفیبریل JSS)‏ ۶-۱0,۶) از 
حدود ۱۵۰۰ فیلامان میوزین و ۲۰۰۰ فیلامان اکتین تشکیل 
شده است که پهلو به پهلوی هم قرار گرفته‌اند. این 
فیلامان‌ها از پلیمریزاسیون مولکول‌های درشت پروتئینی 
ایجاد شده‌اند و مسئول انقباض عضله هستند. نمای طولی 
Ll‏ در زیر میکروسکوپ الکترونی در شکل ۶-۲ و طرحی از 
آنها در شکل ۶-۱ (قسمت‌های (LU E‏ دیده می‌شود. 
فیلامان‌های ضخیم در LSS‏ مزبوه میوزین هستند و 
فیلامان‌های نازک اکتین می‌باشند. 

در شکل ۶-۱۲ می‌بینید که فیلامان‌های OES)‏ و 
میوزین تا حدودی درهم فرورفته هستند و لذا میوفیبریل‌ها 
دارای نوارهای تیره و روشن متناوب می‌باشند (شکل ۰۶-۲ 
نوارهای روشن, تنها دارای فیلامان‌های اکتین هستند و Nei‏ 
I‏ نامیده می‌شوند» زیرا در مقابل نورپلاریزه. ایزوتروپیک 
(Isotropic)‏ هستند. نوارهای تیره حاوی فیلامان‌های 
میوزین و نیز انتهای فیلامان‌های اکتین هستند, ناحیه‌ای که 
این دو یکدیگر را می‌پوشانند. به نوار ۸ معروف است زیرا در 
مقابل نورپلاریزه» آنیزوتروپیک (Anisotropic)‏ می‌باشد. به 
برجستگی‌های ریز طرفین فیلامان‌های میوزین در 
شکل‌های .ا,تا ۶-۱ توجه کنید. اینها پل‌های عرضی هستند 
که در تمام طول فیلامان میوزین, به جز در نزدیکی وسط 
آن, از سطلوح GLAS‏ بیرون زده‌اند. واکنش متقابل این 
پل‌های عرضی با فیلامان‌های اکتین سبب انقباض می‌شود. 


حدود ۳۰ درصد بدن» عضله اسکلتی است و در حدود ۱۰ 
درصد دیگر هم عضلات صاف و عضله قلبی هستند. برخی از 
اصول al‏ انقباض در همه انواع گوناگون عضله مشترک 
است. در این فصل,» به طور عمده عملکرد عضله اسکلتی 
مدنظر است؛ نحوه عمکلرد عضله صاف در فصل ۸ و عضله 
قلبی هم در فصل ٩‏ مطرح خواهند شد. 


آناتومی فیز یو لوژیک عضله اسکلتی 


فبر عضله اسکلتی 
شکل ۶-۱ ساختار عضله اسکلتی را نشان می‌دهد. براساس 
«JSS‏ همه عضلات اسکلتی از تعداد زیادی فیبر به قطرهای 
۰ تا ۸۰ میکرومتر تشکیل شده‌اند. هر کدام از این فیبرها از 
زیرواحدهای بسیار کوچک‌تری ساخته شده‌اند که اين نیز در 
شکل ۶-۱ و پاراگراف زیر آن توضیح داده شده است. 

در بیشتر عضلات اسکلتی» هر jad‏ در تمام طول عضله 
کشیده می‌شود. به جز تنها در ۲ درصد فیبرهاء باقی فیبرها با 
یک پایانه عصبی. عصب‌دهی شده‌اند که در نزدیک وسط 
فبیر قرار دارد. 


سارکولم غشای نازکی است که سلول فیبر عضلانی 
را می‌پوشاند. سارکولم از غشای hel‏ سلول که غشای 
پلاسمایی نامیده می‌شود و یک پوشش خارجی (ساخته شده 
از ماده پلی‌ساکاریدی) که شامل تعداد زیادی فیبریل‌های 
کلاژنی است. تشکپل شده است. در هر انتهای یک ped‏ 
عضلانی» این LY‏ سطحی سارکولم با فیبر تاندون‌ها یکی 
می‌شود و فیبرهای تاندون‌ها نیز Ay‏ صورت دسته‌هایی تجمع 
lay‏ می‌کنند و تاندون عضله را تشکیل می‌دهند که به 
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۶ - انقباض عضله اسکلتی 
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شکل ۶-۱ ساختار ne‏ له اسکلتی. از لح خلاهری تا سطح مولکولی. GP‏ 11و 1مقطع عرضی سطوح مشخص شده را نشان می‌دهند. 
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Z disk 


Actin (thin filament) 
شکل ۶-۳ سازمان‌دهی پروتئین‌ها در یک سارکومر. هر مولکوز‎ 
کشیده شده است. قسمتی از مولکول‎ M خط‎ GZ ie تیتین از‎ 


تیتین ارتباط نزدیکی با فیلامان ضخیم میوزین پیدا می‌کند در 
حالی که SLL‏ مولکول به صورت فنری بوده و طول آن در 


زمان انقباض و استراحت سارکومر تغییر می‌یابد. 


فیلامان‌های تیتین. فیلامان‌های GES!‏ و میوزین را 
در جایشان نکه می‌دارند. نگه‌داری پهلو به پهلوی 
فیلامان‌های اکتین و میوزین sly‏ این که در جای خود 
بایستند» دشوار است. این امر توسط تعداد زیادی 
مولکول‌های فیلامانی از پروتئینی به نام (Titin) pov‏ 
مقدور می‌گردد (شکل ۶-۳). وزن مولکولی هر تیتین حدود 
۳ میلیون است و لذا تیتین یکی از بزرگ‌ترین مولکول‌های 
پروتئینی بدن می‌باشد. همچنین تیتین به علت فیلامان 
بودن, بسیار ارتجاعی است. مولکول‌های ارتجاعی OFS‏ به 
صورت چارچوبی برای نگهداری فیلامان‌های اکتين و 
میوزین در جای خودشان Jor‏ می‌کنند تا مکانیسم انقباضی 
به CULE‏ خودش ادامه دهد. همچنین به دلایلی, پدیرفته 
شده است که مولکول تیتین به خودی خود به عنوان الگوبی 
برای تشکیل اولیه بخش‌هایی از فیلامان‌های انقبافی 
سارکومر به ویژه فیلامان‌های میوزین عمل می‌کند. 


سارکوپلاسم مایع داخل سلولی در میوفیبریل‌ها 
می‌باشد. میوفیبریل‌های زیادی که در هر فیبر عضلانی 
وجود دارند. پهلو به پهلوی یکدیگر در فیبر عضلانی به هم 
متصلند. فضای بین این میوفیبریل‌ها توسط مایع درون 
سلولی به نام سارکوپلاسم پوشیده شده است. این مات 
دارای مقادیر زیادی از پتاسیم, منیزیم و فسفات به علاو" 
آنزیم‌های پروتلینی است. همچنین تعداد بسیاری 
میتوکندری نیز در موازات میوفیبریل‌ها در لابلای آفها وجو" 
دارند. تعداد زیاد میتوکندری‌ها حاکی از نیاز FS‏ 


<< 
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شکل ۶-۲ نمای میکروسکوپ الکترونی میوفیبریل‌های عضلات 
که سازمان‌دهی فیلامان‌های اکتین و میوزین را با جزئیات نشان 


می‌دهد. به میتوکندری‌هایی که در بین میوفیبریل‌ها قرار گر فته‌اند 


توجه کنید. 


همجنین شکل ۶-۱۲۶ نشان می‌دهد که انتهای 
فیلامان‌های اکتین به صفحاتی که صفحه 2 نامیده 
gd, po‏ متصل است. از این صفحه cpl‏ فیلامان‌ها در هر 
دو جهت کشیده می‌شوند تا در فیلامان‌های میوزین فرو 
روند. صفحه Z‏ که خودش نیز از جنس فیلامان‌ها است. با 
فیلامان‌های اکتین و میوزین متفاوت است. اینها از عرض 
میوفیبریل می‌گذرند و نیز به صورت عرضی از یک 
میوفیبریل به میوفیبریل دیگر می‌روند و میوفیبریل‌ها را در 
تمام قطر فیبر عضللانی به هم rate‏ می‌سازند. بنابراین کل 
فیبرهای عضلانی دارای نوارهای تیره و روشن هستند. ظاهر 
مخطط عضللات اسکلتی و قلبی حاصل این نوارهاست. 

آن قسمت از میوفیبریل ISL)‏ فیبر عضلانی) که در 
alls‏ بین دو ضقخه 2۶ قراز Sil Col WAS‏ سارگوفر 
می‌نامند. همان طور که در پایین JS‏ ۶-۵ نشان داده شده 
است» هنگامی که فیبر عضلانی منقبض می‌شوده طول 
سارکومر در حدود ۲ میکرومتر است. در این طول» 
فیلامان‌های اکتین به طور کامل بر روی فیلامان‌های 
میوزین قرار می‌گیرند و در نتیجه انتهاهای فیلامان‌های گفته 
شده بر روی SIS‏ می‌افتند. در ادامه خواهیم دید که در این 
«Job‏ عضله می‌تواند بالاترین قدرت انقباضی‌اش را ایجاد 
کند. 
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استیل کولین بر روی ناحیه‌ای موضعی در غشای 
فیبر عضلانی اثر می‌کند SSL‏ "دریچه‌دار 
وایسته به استی لکولین" را به واسطه مولکول‌های 
پروتئینی موجود در LAE‏ باز کند. 

۴ بازشدن کاال‌های دریچه‌دار وابسته به استیل 
کولین» به مقادیر زیادی از یون‌های سدیم اجازه 
انتشار به داخل غشای فیبر عضله را می‌دهد که 
موجب بازشدن تعداد زیادی از کانال‌های سدیمی 
وابسته به ولتاژ می‌شود. این yal‏ یک پتانسیل عمل 
ly‏ در Lie‏ تولید می‌کند. 

۵ _پتانسیل عمل در طول غشای فیبر عضله 4 همان 
صورتی که در Job‏ غشای عصب منتقل می‌شود. 
انتقال داده می‌شود. 

۶ پتانسیل «for‏ غشای عضله را دپلاریزه می‌کند و 
بخش زیادی از الکتریسیته پتانسیل عمل در عمق 
فیبر عضلانی هم پیش می‌رود. در اینجا پتانسیل 
Jo‏ موجب آزادشدن مقدار زیادی کلسیم از 
اندوخته شبکه سارکوپلاسمی به درون میوفیبریل‌ها 
می‌شود. 

۷ یون‌های کلسیم باعث پیدایش نیروی جاذبه بین 
فیلامان‌های اکتین و میوزین می‌شوند و باعث 
می‌شوند تا آنها بر روی یکدیگر بلغزند که همان 
روند انقباض است. 

A‏ بعد از کسری از ثانیه. یون‌های کلسیم از طریق یک 
پمپ کلسیمی غشایی دوباره به داخل رتیکولوم 
سارکوپلاسم پمپ می‌شوند و این یون‌ها تا زمانی که 
یک پتانسیل عمل عضلانی جدید به وجود بیاید. در 
درون رتیکولوم ذخیره می‌شوند؛ برداشتن یون‌های 
ul‏ از خیوقیپریل‌ها بات توقت انقباضی .مشود 

اکنون اصول فرایند انقباض را شرح می‌دهیم. گرچه 

جزئیات تحریک عضله را در فصل ۷ آورده‌ایم. 


مکانیسم مولکولی انقبااض عضله 


انقباض alae‏ توسط مکانیسم لغخزش فیلامان‌ها 
انجام می‌گیرد. شکل ۶-۵ مکانیسم‌های پایه ALE‏ 
عضله را مطرح می‌کند. این Jd‏ سارکومر را در وضعیت 
استراحت (در (YL‏ و در وضعیت منقبض (در پایین) OLS‏ 
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شکل ۶-۴ شبکة سارکوپلاسمی در فضای خارج سلولی بین 
میوفیبریل‌هاء که به صورت یک دستگاه طولی در موازات آنها قرار 
گرفته است. مقطع عرضی توبول‌های T‏ (پیکان‌ها) که تا بیرون 
غشاء فیبر کشیده می‌شوند و حاوی مایم خارج سلولی هستند نیز 


obs‏ می‌شود. 


میوفیبریل‌های در حال انقباض as‏ "تولید مقادیر زیادی از 
ATP‏ می‌باشد. 


شبکه سارکوپلاسمی. یک شبکه اندوپلاسمی ویژه 
در alae‏ اسکلتی می‌باشد. سارکوپلاسم احاطه کننده 
میوفیبریل‌های هر فیبر عضللانی رتیکولوم وسیعی دارد که به 
آن شبکه سارکوپلاسمی می‌گویند (شکل (FP‏ اين شبکه, 
سازمان خاصی دارد که در کنترل انقباض عضله بسیار مهم 
است که در فصل ۷ توضیح داده خواهد شد. انواع فیبرهای 
عضلانی که خیلی سریع منقبض می‌گردند به طور خاص, 
رتیکولوم سارکوپلاسمی گسترده‌ای دارند. 
مکانیسم عمومی انقباض عضله ۱ 
شروع و کامل‌شدن انقباض عضله طی مراحل متوالی زیر 
صورت می‌گیرد: 
یک پتانسیل عمل از طریق یک عصب حرکتی به 
انتهای آن و بر روی فیبر عضلانی انتقال داده 
می‌شود. 
۲ در هر shh‏ عصبی, مقادیر کمی از نوروترانسمیتر 
استیل کولین ترشح می‌شود. 
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شکل ۶-۶ ۸.مولکول میوزین. 13. ترکیب چندین مولکول میوزین 
و تشکیل یک فیلامان میوزین. هزاران پل عرضی میوزین و واکنش 
On‏ سر پل‌های عرضی میوزین و فیلامان‌های اکتین GIES‏ نیز 


نشان داده شده است. 


این انرژی از شکستن اتصال پر انرژی مولکول ATP‏ تأمین 
می‌شود که به مولکول آدنوزین دی‌فسفات (ADP)‏ تبدیل 
می‌شود. در قسمت‌های بعد به تشریح جزئیات شناخته شده 
انقباض و فرایند مولکولی فوق می‌پردازيم. 


مشخصات مولکولی فبلامان‌های انقباضی 
فیلامان میوزین شامل تعداد زیادی از مولکول‌های 
میوزین است. فیلامان میوزین از چندین مولکول میوزین 
تشکیل شده Cul‏ که هر کدام وزن مولکولی در حدود 
۰ دارند. شکل ۶-۶۸ یک مولکول مجزا را نشان 
می‌دهد و شکل ۶-۶8 سازمان‌بندی تعداد زیادی مولکول که 
یک فیلامان میوزین را تشکیل داده‌اند و نیز واکنش متقابل 
آن را در یک‌طرف باانتهاهای دوفیلامان اکتین نشان‌می‌دشد. 

مولکول میوزین (شکل ۶۸-ع) از ۶ زنجیره پلی‌پپتیدی 
(دو زنجیره سنگین با وزن مولکولی حدود ۲۰۰,۰۰۰ و چا 
زنجیره سبک با وزن مولکولی حدود ۲۰,۰۰۰) تشکیل شد؛ 
است. دو رشته سنگین dy‏ طور مارییچی به دور یکدیگر 
می‌پیچند و مارپیچی مضاعف می‌سازند که دم Mall)‏ 
مولکول میوزین نام دارد. یک انتهای هر کدام از این 


دا 


Relaxed 


I A I 

A? 

Zz Z 
مبروپیپسبببپببد باه یی سییر‎ 
RB EAR HP eras, 
Yona چپ بپپبببه‎ —_ 
سیسات‎ 
= ers errr رس تسه‎ 

Contracted 


شکل ۶-۵ حالت‌های شل و منقبض یک میو فیبریل (YL)‏ که لغزش 
فیلامان‌های اکتین (بنقش) به درون فیلامان‌های میوزین (قرمز) و 


نزدیک شدن دو صفحه .2 به سمت یکدیگر (Gul)‏ را ننشان می‌دهد. 


می‌دهد. در حالت استراحت. انت‌های دو فیلامان اکتین hole‏ 
از دو صفحه متوالی 2 به سختی به هم می‌رسند و 
مختصری بر روی هم قرار می‌گيرند اما در همین حال بر 
روی فیلامان‌های میوزین مجاور خود می‌خوابند. از سوی 
سر در حالت ast»‏ « فیلامان‌های OS!‏ در Job‏ 
فیلامان‌های میوزین به سمت هم کشیده می‌شونده به طوری 
که قسمت بزرگی از هر یک از آنها بر روی یکدیگر قرار 
می‌گیرد (همپوشانی دارند). همچنین, صفحات 2 نیز توسط 
فیلامان‌های اکتین تا انتهای فیلامان‌های میوزین کشیده 
می‌شوند. IM‏ مکانیسم لغزش فیلامان‌ها موجب پیدایش 
انقبااض عضلانی می‌گردد. 

اما چه چیزی باعث می‌شود فیلامان‌های اکتین در طول 
فیلامان‌های میوزین به سوی هم بلفزند؟ این حالت به 
وسیله نیروهایی که توسط واکنش متقابل پل‌های عرضی 
فیلامان‌های میوزین با فیلامان‌های اکتین به وجود Mal ce‏ 
ایجاد می‌شود. در حالت استراحت. این نیروها غیرفعال 
هستند اما وقتی که پتانسیل عمل در طول فیبر عضله منتقل 
می‌شود. باعث می‌شود تا شبکه سارکوپلاسمی, مقادیر زیادی 
از یون‌های کلسیم را آزاد کند که by po‏ میوفیبریل‌ها را احاطه 
می‌کنند. به دنبال col‏ یون‌های کلسیم نیروها را در Ort‏ 
فیلامان‌های اکتین و میوزین فعال می‌کنند و انقباض SLED‏ 
می‌شود. اما برای رویداد روند انقباض, انرژی مورد نیاز است. 


Scanned by CamScanner 


فصل ۶ - انقباض عضله اسکلتی ‏ .۰ ٩۳‏ 


Active sites Troponin complex 


F-actin Tropomyosin 

شکل ۶-۷ فیلامان اکتین که متشکل از دو رشته مارپیج اکتین "آ و 

مولکول‌های تروپومیوزین که به سستی در شیار میان رشته‌های 

اکتین جای گرفته‌اند می‌باشد. کمپلکس تروپونین که به سر هر یک 

از سولکول‌های تروپومیوزین متصل است انقباض را شروع 
wi‏ 


که ATP‏ را بشکند و انرژی حاصل از پیوندهای پرانرژی 
فسفات را صرف عمل انقباض نماید. 


فیلامان اکتین شامل سه جزء پروتئینی اکتین. 
تروپومیوزین و تروپونین است. اسکلت فیلامان اکتین را 
یک مولکول دو رشته‌ای پروتئین ۳ - اکتین تشکیل می‌دهد 
که در JSS‏ ۶-۷ به صورت دو رشته روشن‌تر OD‏ می‌شود. 
دو رشتهة آن به صورت مارپیچی شبیه به مولکول میوزین به 
دور هم پیجیده‌اند. 


Fee‏ مه 


هر ais,‏ مارپیج مضاعف اکتین * از مولکول‌های 
پلی‌مریزه اکتین G‏ تشکیل شده است که وزن مولکولی هر 
plas’‏ از آنها حدود ۴۲۰۰۰ است. به هر کدام از مولکول‌های 
0 - اکتین, یک مولکول ADP‏ متصل است. عقیده بر اين 
است که این مولکول‌های ADP‏ جایگاه‌های فعالی هستند 
که در واکنش با پل‌های عرضی فیلامان میوزین, انقباض را 
باعث می‌شوند. جایگاه‌های فعال روی دو رشته اکتین F‏ 
مارپیچ دورشته‌ای» فاصله‌دار هستند به طوری که بین هر دو 
جایگاه فعال حدود ۲/۷ نانومتر فاصله وجود دارد. 

هر فیلامان اکتین در حدود ۱ میکرون طول دارد. قاعده 
فیلامان‌های اکتین به طور محکم به صفحات Z‏ متصل شده 
ست؛ در حالی که سر دیگرشان در هر دو سو وارد 
سارکومرهای مجاور می‌شود و در فضای بین مولکول‌های 
میوزین قرار می‌گیرد SS)‏ ۶-۵). 


مولکول‌های تروبومیوزین. فیلامان اکتین همچنین 
حاوی پروتئین دیگری, به نام pine way‏ است. هر مولکول 
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ززجیره‌ها که به صورت یک ساختمان پلی‌پیتیدی گلبولی تا 
شده است» سر (head)‏ مولکول میوزین نام دارد. بنابراین دو 
سر آزاد در یک انتهای مارپیچ دو رشته‌ای مولکول میوزین در 
کنار هم قرار گرفته‌اند. چهار رشته سبک نیز جزئی از سرهای 
میوزین هستنده به طوری که دو تا از آنها در هر سر وجود 
دارد. رشته‌های سبک به کنترل عمل سر در طول انقبانض 
عضله کمک می‌کنند. 

فیلامان میوزین از ۲۰۰ یا تعداد بیشتری مولکول 
میوزین مجزا تشیکل شده است. در شکل ۶-۶8 قسمت 
مرکزی یکی از این فیلامان‌ها دیده می‌شود. چنانجه 
می‌بینید» دم مولکول‌های میوزین دسته‌ای می‌سازند که AS‏ 
فیلامان را می‌سازنده گرچه دم بسیاری از مولکول‌ها از 
اطراف تنه برجسته و آویزان است. همچنین قسمتی از بخش 
مارپیچی هر مولکول میوزین نیز در طول سر به یک طرف 
منحرف می‌شود و بازویی می‌سازد که سر را تا بیرون از AS‏ 
امتداد می‌دهد. مجموع بازوها و سرهای بیرون 0035 به 
پمای عرضی معروفند. هر پل عرضی در دو نقطه به نام 
لولا انعطاف‌پذیر است؛ یکی در محل جداشدن بازو از تنه 
فیلامان میوزین و دیگری در محل اتصال سر به بازو. بازوی 
لولایی به سر اجازه می‌دهد که یا کاملاً از تنه فیلامان 
میوزین دور شود یا تا نزدیکی AT‏ کشیده شود. معتقدند که 
سر لولایی در فرایند واقعی انقباض شرکت دارد (شرح در 
ادامه فصل). 

طول کلی هر فیلامان میوزین, ثابت و دقیقاً VF‏ 
میکرون می‌باشد. البته دقت کنید که هیچ پل عرضی در 
حدود ۰/۲ میکرون از وسط طول فیلامان میوزین وجود 
ندارد زیرا بازوهای لولایی در دو سر فیلامان میوزین و دور از 
وسط آن قرار گرفته‌اند. 

sly‏ تکمیل مطلب باید بگوییم که خود فیلامان میوزین 
طوری چرخیده که فاصله محوری هر دو گروه متوالی 
پلی‌های عرضی با هم ۱۲۰ درجه است. بدین ترتیب پل‌های 
عرضی در pled‏ جهات دور فیلامان کشیده شده‌اند. 


فعالیت ep jg Sol‏ تری‌فسفاتازی (ATPase)‏ سر 
میرزین. یکی دیگر از ویژگی‌های سر میوزین که برای 
انقباض عضله ضرورت دارد عملکرد آن به عنوان یک آنزيم 
است. همان طوری که بعداً توضیح داده می‌شود, 
خصوصیت ۸1۳آزی اين امکان را به سر میوزین می‌دهد 


—_— | 
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تروپومیوزین بر فیلامان OFS)‏ را حذف می‌کند. مکانیسم spl‏ 
امر شناخته نشده است. اما مورد زیر پیشنهاد شده اس 
وقتی یون کلسیم به تروپونین C‏ متصل می‌شود (هر مولکول 
تروپونین C‏ هی تواند پیوندی قوی با حداکثر ۳ on‏ کلسیم 
برقرار کند)» احتمالا کمپلکس تروپونین دچار چنان wd‏ 
شکل فضایی می‌شود که به طریقی مولکول تروپومیوزین را 
کنار می‌کشد و احتمالا آن را در عمق شیار بین دو andy‏ 
اکتین فرو می‌برد. این pal‏ موجب Og"‏ پوشش شدن" 
جایگاه‌های فعال اکتین می‌شود و اجازه پیشرفت انقباض را 
می‌دهد. اگرچه مکانیسم فوق فرضی است. ولی بر این نکته 
تأکید دارد که یون کلسیم ارتباط طبیعی بین کمپلکس 
تروپونین - تروپومیوزین و آکتین را به هم می‌زند و شرایط 
جدیدی را فراهم می‌کند که منجر به انقباض می‌شود. 


وا کنش بین فیلامان‌های اکتین "فعال شده" و پل‌های 
عرضی میوزین - نظریه "حرکت در طول یکدیگر" 
کلسیم فعال می‌شوند. سر پل‌های عرضی فیلامان‌های 
میوزین به Crow‏ جایگاه‌های فعال فیلامان اکتین جذب 
می‌شود و این به نوعی منجر به رویداد انقباض می‌شود. 
اگرچه نحوه دقیق واکنش بین پل‌های عرضی و اکتین که 
موجب انقباض می‌گردد» هنوز تا حدودی جنبه نظریه دارده 
فرضیه پیشنهادی که شواهد قابل توجهی به نفع آن هست» 
نظریه "حرکت در طول یکدیگر" (Walk-along)‏ یا نظریه 
"چرخ دنده) است. 

شکل ۶-۸ مکانیسم فرضی حرکت در طول یکدیگر را 
در مورد انقبااض نشان می‌دهد. این شکل نشان می‌دهد که 
سر دو پل عرضی به جایگاه‌های فعال یک فیلامان اکتین 
متصل می‌شوند و از آنها جدا می‌گردند. فرض می‌کنند که 
اتصال سر به جایگاه «led‏ همزمان موجب تغییراتی عمده در 
نیروهای Gx‏ مولکولی سر و بازوی پل عرضی می‌شود 
آرایش جدید نیروها باعث می‌شود تا سر به سوی بازو خم 
شود و فیلامان اکتین را به دنبال خود SLES‏ خم‌شدن سر 
به ضربه ثبر و (power stroke)‏ معروف است. سر بلافاصله 
پس از خم‌شدن به طور خودکار از جایگاه فعال جدا می‌شود و 
سپس در وضعبت معمول >69 بعنی قائم قرار می‌گیرد. سر 
در این Cady‏ به یک جایگاهفعال دیگر از فیلامان تس , 
دورتر ely‏ است» متصل می‌شود؛ آنگاه محددا خم می‌شود 
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بخش ۲ - فیزیولوری غشاء. عصب و 


تروپومیوزین وزن مولکولی در حدود ۷۰,۰۰۰ و طولی در 
حدود ۴۰ نانومتر دارد. این مولکول‌های مارپیج‌دار به دور 
تروپومیوزین در بالای جایگاه‌های فعال رشته اکتین قرار 
می‌گیرند. به طوری که wk‏ از جذب فیلامان‌های OES)‏ و 
میوزین به هم می‌شوند و جلوی آنقباض را می‌گيرند. 


تروپونین و نقش OF‏ در انقباض عضله. مولکول‌های 
پروتئینی موسوم به تروپونین نیز در نزدیک یکی از دو سر 
مولکول تروپومیوزین قرار دارند. اینها در ally‏ کمپلکسی از 
سه زیرواحد پروتئینی هستند که به سستی dy‏ هم متصل 
شده‌اند و هر یک از آنها نقشی خاص در کنترل انقبااض عضله 
دارد. یکی از زیرواحدها (تروپونین (I‏ تمایل شدیدی به اکتین 
oy!‏ دیگری به تروپومیوزین (تروپونین ۲) و زیرواحد سوم 
(تروپونین (C‏ نیز به کلسیم تمایل دارد. بر این باورند که این 
کمپلکس, تروپومیوزین را به اکتین متصل می‌کند. به نظر 
می‌رسد تمایل شدید تروپونین به کلسیم آغازگر روند ALE‏ 
است که در قسمت بعدی شرح داده می‌شود. 


تعامل یک فیلامان میوزین. دو فیلامان اکتین و 
یون‌های کلسیم در ایجاد انقباض 

مهار فیلامان اکتین به وسیله کمپلکس تروپونین - 
تروپومیوزین. فیلامان خالص اکتین در فقدان کمپلکس 
تروپونین - تروپومیوزین با سرعت و قدرت زیاد به سرهای 
مولکول‌های میوزین متصل می‌شود (البته برای این عمل به 
یون منیزیم و ATP‏ نیاز است). سپس اگرکمپلکس تروپونین 
- تروپومیوزین به فیلامان اکتین متصل شود اتصال بین 
میوزین و اکتین صورت نمی‌گیرد. بنابراین» به نظر می‌رسد که 
کمپلکس تروپونین - تروپومیوزین در عضله در حال 
استراحت» جایگاه‌های فعال روی فیلامان اکتین را مهار 
می‌کند يا به طور فیزیکی می‌پوشاند. در نتیجه جایگاه‌های 
فعال نمی‌توانند به سر فیلامان‌های میوزین uate‏ شوند و 
انقباض صورت نمی‌گیرد. پیش از شروع انقباض لازم است 
تأثیر مهاری کمپلکس تروپونین - تروپومیوزین برداشته 
gait‏ 


فعال شدن فیلامان‌های اکتین توسط یون‌های 
کلسیم. وجود مقادیر Sj‏ یون کلسیم اثر مهاری تروپونین - 
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فصل ۶ - انقباض عضله اسکلتی ۹۵ 


۲" وقتی کمپلکس تروپونین - تروپومیوزین به یون 
کلسیم متصل می‌شود. جایگاه‌های فعال بر روی 
فیلامان اکتین پوششی ندارند و بنابراین سرهای 
میوزین به نها متصل می‌شوند (شکل ۶-۸). 

۲ پیوند بین سر پل‌های عرضی و جایگاه فعال 
فیلامان اکتین منجر به تغییر فضایی در سر می‌شود 
و باعث می‌شود سر به سوی بازوی پل عرضی خم 
شود. این امر ضربه قدرتی را ایجاد می‌کند که 
فیلامان اکتین را به سوی خود می‌کشد. انرژی‌ای که 
ضربه قدرتی را فعال می‌کند همان انرژی حاصل از 
شکستن ATP‏ است که به علت تغییر فضایی در 
سر ذخیره شده است (شبیه فنر فشرده شده). 

ژمانی که نز پل‌های we une‏ می سوه مت با 
رهاشدن یون فسفات و مولکول ۸۲0۳ای که قبلا 
به سر متصل بودند. می‌شود. در جایگاه رهاشدن 
ADP‏ یک مولکول جدید ATP‏ به سر متصل 
می‌شود. این اتصال جدید ATP‏ منجر به جداشدن 
سر از اکتین می‌شود. 

۵ بعد از اینکه سر از اکتین جدا شد. مولکول جدید 
ATP‏ شکسته می‌شود تا چرخه دیگری را آغاز LS‏ 
که منجر به ضربه قدرتی می‌شود. به این معنی که 
انرژی مجدداً سر را به حالت قائم "فشرده" می‌کند و 
آن را آملده می‌کند که چرخه جدیدی از ضربه قدرتی 
را انجام دهد. 

۶ وقتی که سر فشرده شده (یا انرژی ذخیره شده از 
ATP‏ شکسته) به یک جایگاه فعال روی فیلامان 
اکتین متصل می‌شود. دوباره از حالت فشردگی خارج 
می‌شود و ضربه قدرت جدیدی را ایجاد می‌کند. 

AS) این روند دوباره و دوباره رخ می‌دهد تا‎ cer! ple 

فیلامان‌های اکتین» صفحات 2 را به مقابل انتهاهای 
فیلامان‌های میوزین بکشند یا اينکه yb‏ تحمیلی بر عضله 
چنان بزرگ باشد که نیاز به کشیدن بیشتر داشته باشد. 

تأثیر میزان همپوشانی فیلامان‌های اکتین و 
میوزین بر کشش حاصل از انقباض عضله 

شکل ۶-۹ تأثیر طول سارکومر و میزان همپوشانی OS!‏ و 
میوزین را بر کشش فعال ایجاد شده توسط یک فیبر عضله 
در حال انقباض نشان می‌دهد. در سمت راست که تیره‌تر 


~<— Movement Active sites Actin filament 


Myosin filament 


شکل ۶-۸ مکانیسم "حرکت در طول یکدیگر" برای انقباض عضله. 


یک ضربه نیروی دیگر ایجاد US‏ و فیلامان اکتین یک گام 
جلوتر می‌رود. لذا سر پل‌های عرضی مرتباً خم و راست 
می‌شود و گام به گام در طول فیلامان اکتین پیش می‌رود و 
بدین SF‏ آنتهاهای دو فیلامان اکتین به سوی وسط 
فیلامان میوزین کشیده می‌شوند. 

معتقدند که هر یک از پل‌های عرضی» مستقل از سایرین 
Jor‏ می‌کند. به طوری که چرخه اتصال و کشیده شدن آنها 
پیوسته ادامه پیدا می‌کند. ولی مستقل و اتفاقی است. بنابراین 
در هر زمان هر چه پل‌های عرضی بیشتری با فیلامان اکتین 
تماس داشته esl,‏ به طور تئوریک نیروهای انقباضی آنها 
بیشتر است. 


۴۲ به عنوان منبع انرژی انقباض - وقایع شیمیایی 
حرکت سرهای میوزین. وقتی یک عضله منقبض 
می‌شود. کار انجام می‌شود و انرژی نیاز هست. مقادیر زیادی 
ATP‏ در خلال انقباض تحزیه می‌شود و ADP‏ می‌سازد؛ هر 
چه عضله کار بیشتری انجام دهد مقدار بیشتری ATP‏ 
نجزیه می‌شود که به آن پدیده فن (Fenn effect)‏ 
می‌گویند. بر این باورند که سلسله مراتب زیر موجب این 
پدیده می‌شود: 
)- قبل از acyl‏ انقبااض آغاز شود سر پل‌های عرضی 
به ATP‏ متصل می‌شود. فعالیت ATPase‏ سرهای 
میوزین» ATP‏ را می‌شکند اما محصولات تجزیه 
یعنی ADP‏ و Pi‏ متصل به سر باقی می‌مانند. در 
این مرحله. شکل فضایی سر چنان است که عمود 
بر فیلامان اکتین قرار می‌گیرد اما هنوز AY‏ اکتین 
متصل نشده است. 


— | 
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Normal range of contraction 


Tension during 
contraction 


Increase in tension 
during contraction 


Tension of muscle 


Tension 
before contraction 


0 ۸ 
1/2 Normal 2x 
normal normal 
Length 


ag Slt ین از‎ 


شرایط & کوتاه‌ترین طول O95‏ انقباض یافته است. 


تأثیر طول عضله بر نیروی انقباضی عضله کامل. 
منحنی بالای شکل ۶-۱۰ مشابه منحنی شکل ul ۶-٩‏ 
جز اینکه منحنی شکل ۶-۱۰ میزان کشش عضله کامل را 
نشان می‌دهد و در مورد یک فیبر عضلانی واحد نیست. کل 
عضله میزان زیادی بافت همبند دارد؛ همچنین سارکومرها 
در نقاط مختلف عضله هميشه dy‏ میزان یکسان منقبض 
نمی‌شوند.بنابرلین منحنی, ماد متفاوتی نسبت به آنچه 
ly‏ فیبر عضلانی واحد نشان می‌دهد دارد. البته این 
منحنی برای همه انقباضات در محدوده طبیعی» همان طور 
که شکل ۶-۱۰نشان داده می‌شود. یک حالت IS‏ محسوب 
می‌شود. 

توجه کنید که در شکل ۶-۱۰ وقتی که عضله در طول 
استراحتی طبیعی است» حدوداً طول سارکومر ۲ میکرون 
است و حداکثر نیروی انقباض در این Jobo‏ به دست می‌آید. با 
این JE‏ افزایش کشش که در زمان انقباض رخ می‌دهد و 
کشش فعال نامیده می‌شود. زمانی که عضله بیش از مقدار 
طبیعیاش کشییده می‌شود کاهش می‌یابد؛ ins‏ 
طول سارکومر پیشتر از ۲/۲ میکرون است. این پدیده در 
شکل فوق با کاهش طول پیکان‌ها در طول‌های بیشتر از 
طبیعی نشان داده شده است. 


یعنی در زمانی که 


bot 


۹۶ بخش ۲ - فیزیولوژی غشا 
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شکل ۶-٩‏ نمودار طول - کشش برای یک سارکومر واحد نشان 
می‌دهد که حداکثر قدرت انقباضی زمانی به دست هی آ فش که طول 
سارکومر ۲ تا ۲/۲ میکرون باشد. در بالا و راست. موقعیت‌های 
نسبی فیلامان‌های CSI‏ و میوزین در slay sb‏ مختلف سار کومر 
از تقطه GA‏ نقطه (1دیده می‌شود. 


است. درجات مختلفی از همپوشانی فیلامان‌های اکتین و 
میوزین را در طول‌های مختلف سارکومر می‌بینيم. در نقطه 
D‏ نمودار, فیلامان اکتین کاملا بیرون از فیلامان میوزین قرار 
گرفته و هیچ همپوشانی با آن ندارد. در این نقطه فعالیت 
عضله موجب هیچ کششی نمی‌شود و کشش صفر است. 
سپس به محض اینکه سارکومر کوتاه‌تر می‌شود و فیلامان 
اکتین با فیلامان میوزین همپوشانی می‌کنده کشش به طور 
پیشرونده‌ای افزایش می‌یابد تا جایی که Job‏ سارکومر Ay‏ 
حدود ۷/۲ میکرون برند. هر این ails‏ فیلامان‌های ga‏ 
تماماً با پل‌های عرضی فیلامان میوزین پوشیده load‏ اما 
هنوز به مرکز فیلامان میوزین نرسیده‌اند. با کوتاه‌شدن بیشتر 

cya bu‏ کشش کامل همچنان حفظ می‌شود تا اینکه به 
نقطه B‏ برسد که طول سارکومر در آن ۲ میکرون است. در 
اين نقطه سرهای فیلامان‌های اکتین علاوه بر همپوشانی با 
فیلامان‌های میوزین بر روی یکدیگر نیز می‌افتند. همین که 
طول سارکومر از ۲ میکرون کمتر شود و به حدود ۱/۶۵ 
میکرون (یعنی نقطه (A‏ برسد» قدرت انقباضی سریعاً افت 
می‌کند. در اين نقطه دو صفحه Z‏ سارکومر با دو سر فیلامان 
میوزین مماس می‌شوند. از این پس با پیشرفت انقباض برای 
کوتاه‌تر شدن طول سارکومر, انتهای دو فیلامان میوزین 
مچاله شده و همان طلوری که در JSS‏ دیده می‌شود, قدرت 
انقباضی به حدود صفر می‌رسد؛ البته کل عضله در این 
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شکل ۶-۱۱ رابطه بار با سرعت انقباض یک عضله اسکلتی به 
طول ۱ و سطح مقطع Nom?‏ 


یون‌های کلسیم از سارکوپلاسم به داخل رتیکولوم 
سارکوپلاسمیک بعد از اينکه انقباض پایان یافت و ۲) پمپ 
کردن سدیم و پتاسیم از طریق غشای فیبر عضلانی» به 
منظور حفظ محیط مناسب یونی برای گسترش پتانسیل 
عمل. 

Node ۴ که حنود‎ Dee yd طقردر‎ CEL 
حداکثر برای تنها ۱ تا ۲ ثأنیه انقباض کامل کافی است.‎ cca 
ظرف‎ ADP ۰۲ (فصل‎ ADP به‎ ATP بعد از شکستن‎ 
کسری از ثانیه مجدداً فسفریله می‌شود و ۸۲۳ تازه می‌سازد.‎ 
منابع متعدد آنرژی برای این فسفریلاسیون مجدد وجود دارد.‎ 

نخستین منبع انرژی که از آن برای تجدید ATP‏ 
استفاده oid, go‏ ماده فسیکراتن است که اتصالات فسفاتی 
پرانرژی شبیه به پیوندهای ATP‏ را با خود حمل می‌کند. 
میزان آنرژی پیوند فسفات پرانرژی در فسفوکراتین» مقدار 
کمی از پیوند فسفات در ATP‏ بیشتر است (فصول ۶۸ و 
۳ بنابراین فسفوکراتین Ay‏ سرعت می‌شکند و انرژی را 
jl‏ می‌کند و این انرژی» اتصال مجدد یک فسفات به ADP‏ 
با میسر می‌کند و ATP‏ تشکیل می‌شود البعه مقدار گل 
فسفوکراتین نیز بسیار کم است» یعنی تنها حدود ۵ برابر 
ATP‏ بنابراین مجموع ذخایر انرژی ATP‏ و فسفوکراتین 
تنها می‌تواند به مدت ۵ تا ۸ انیه. عضله را با حداکثر قدرت 

دومین منبع مهم انرژی که برای تجدید ذخایر ۸1۳ و 
فسفوکراتین به کار می‌روده گلیکوژنی است که از قبل در 
سلول‌های عضلانی ذخیره شده است. آنزيم‌ها به سرعت 
گلیکوژن را به اسید پیرویک و اسید لاکتیک تجزیه می‌کنند و 


_t.me/medical_jozveh_bot 
فصل ۶ - انقباض عضله اسکلتی‎ 


زمانی که هیچ گونه باری به عضله تحمیل نمی‌شود, عضله با 
com‏ بسیار زیادی منقبض می‌گردد؛ یک عضله متوسط 
خلرف حدود ۰/۱ ثانیه 4 حالت حداکثر انقباض خود می‌رسد. 
وقتی بار تحمیلی افزایش می‌یابده سرعت انقباض به طور 
پیشرونده‌ای کاهش می‌یابد (شکل ۶-۱). به این معنی که 
وقتی که بار وارده به عضله با حداکثر نیروی انقباضی عضله 
برابر شوده سرعت آنقباض صفر می‌شود و هیچ انقباضی 
صورت نمی‌گیرد» گرچه فیبر عضلانی فعال می‌گردد. 

این کاهش ce po‏ انقباض در زمان افزایش بار از این 
حقیقت ناشی می‌شود که بار بر روی یک عضله در حال 
انقباضی» نیروی مخالفی است که با نیروی انقباضی ایجاد 
شده از انقبااض عضله مخالفت می‌کند. بنابراین نیروی 
خالصی که سرعت کوتاه شدن را Cure‏ می‌کند. متناسباً کم 
و شود 


خصوصیات انرژی انقباض عضله 


برون‌ده کاری در KSLA JUS‏ عضله 
وقتی که یک عضله برخلاف یک بار منقبض می‌شود. این به 
این معنی است که انرژی از عضله به بار خارجی منتقل 
می‌شود تا به عنوان مثال» یک شیء را به ارتفاع بالاتری 
بیاوریم یا اينکه بر مقاومت در ply‏ حرکت فایق آییم. 

به obj‏ ریاضیی کار با معادل زیر محاسبه می‌شود: 


W=LxD 


که در آن W‏ برون‌ده کاری» LL‏ وارده و D‏ میزان جابه‌جایی 
ale‏ بار است. انرژی مورد نیاز برای انجام کار از واکنش‌های 
شیمیایی ایجاد می‌شود که در سلول abide‏ در زمان انقباض 
رخ می‌دهند و در قسمت‌های بعدی توضیح داده خواهد شد. 


سه منبع انرژی برای انقباض عضله 
بیشتر آنرژی مصرف شده در جریان انقباض عضله صرف به 
کار انداختن مکانیسم لغزیدن در کنار هم می‌شود تا به کمک 
آن» بل‌های عرضی, فیلامان‌های اکتین را بکشند.البته 


مقداری انرژی نیز برای موارد زیر لازم است: ۱) پمپ کردن 


— 
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بیشترین djl‏ زمانی حاصل می‌شود که انقباض عضله 
با سرعتی متوسط صورت بگیرد. اگر انقباض عضله آرام یا 
بدون حرکت صورت گیرد. مقادیری گرمای GIRS‏ در 
JMS‏ انقباض آزاد می‌شود. حتی اگر کاری انجام نشده باشد. 
بنابراین بازده در این حالت کم می‌شود. در مقابل اگر انقباض 
خیلی سریع باشد» مقادیر زیادی از انرژی صرف غلبه بر 
نیروی اصطکاک درون خود عضله می‌شود و اين pel‏ نیز بازده 
انقباض را کم می‌کند. gare‏ حداکثر بازده زمانی به دست 
می‌آید که سرعت انقباض alas‏ ۳۰ درصد سرعت حداکثر 


باشد 
ویژکی‌های انقباض عضله کامل 


Tele‏ خمومیات dias Bla‏ زا ois‏ با یه 
تکان‌های عضلانی به خوبی نشان داد. برای اين کار می‌توان 
عصبی را که به عضله می‌روده دقیقا تحریک الکتریکی کرد یا 
یک محرک کوتاه مدت الکتریکی به خود عضله وارد کرد. 
بدین ترتیب آنقباضی واحد و SUSU‏ به مدت کسری از ثانیه 

پدید می‌آید. 


انقباضات ایزومتریک موجب کوتاه شدن عضله 
نمی‌شوند در حالیکه انقباضات ایزوتونیک در یک 
تانسیون ثابت, عضله را کوتاه‌تر می‌کنند. هرگاه عضله 
در > أنقباض کوتاه نشود. انقباض ایرومتریک صورت 
گرفته در Jb‏ که اگر عضله در حین انقباض کوتاه شود ولی 
کشش وارد بر آن ثابت بماند. انقباض ایزوتونیک صورت 
گرفته است. دستگاه‌هایی که برای ثبت دو نوع انقباض عضله 
به کار ign ge‏ در شکل ۶-۱۲ نشان داده شده‌اند. 

در دستگاه ایزومتریک Gul)‏ شکل ۶-۱۲ عضله در 
مقابل یک مبدل نیرو منقبض می‌شوده بدون آنکه طول آن 
کاهش پیدا کند. در دستگاه ایزوتونیک» عضله در برابر یک بار 
ثابت کوتاه می‌شود» این حالت در بالای شکل نشان داده شدء 
انیت که در آن عضله در حال dah‏ کردن یک کفه پر از وزنه 
است. ویژگی‌های انقباض ایزوتونیک a‏ باری که عضله در 
مقابلش منقبض می‌شود و نیز به اینرسی بار تحمیلی بستگی 
دارد. از سوی دیگر» دستگاه ایزومتریک صرفا به ثبت 
تغیبرات نیرو در خود عضله می‌پردازد. لذا از دستخاه 
ایزومتریک بیشتر برای مقایسه ویژگی‌های عملی انواع 


۹۸ 


انرژی حاصل از آن صرف تبدیل ۸۲۳ به ATP‏ می‌شود. 
آنگاه ATP‏ مجدداً می‌تواند به طور مستقیم انرژی انقباض را 
تأمین کند یا ذخایر فسفوکراتین را تجدید نماید. 

مکائیسم کلیکولیز از ده pla aus‏ آهمیت استا ارلا 
واکنش‌های گلیکولیز حتی در فقدان اکسیژن نیز صورت 
می‌گیرند و بنابراین انقباض عضلات می‌تواند برای چندین 
ast‏ و Law‏ حتی تا یک دقیقه در شرایطی که اکسیژن کافی 
از خون تأمین نمی‌شود ادامه پیدا کند. ثانیاً سرعت 
شکل‌گیری ATP‏ طی روند گلیکولیتیک حدوداً ۲/۵ برابر از 
شکل‌گیری ATP‏ به روش سوخت مواد تغذیه‌ای سلول به 
وسیله اکسیژن» سریع‌تر است. به هر حال» بسیاری از 
محصولات نهایی گلیکولیز که در سلول‌های عضلانی تجمع 
tub‏ باعث از Oe‏ رفتن توانایی عضله برای SIMS‏ 
حداکثر انقباض عضلانی بعد از حدود ۱ دقیقه می‌شوند. 

سومین و آخرین منبع انرژی» متابولیسم اکسیداتیو است. 
یعنی ترکیب مواد غذایی داخل سلول و نیز محصولات نهایی 
گلیکولیز با اکسیژن. بیشتر از ۹۵ درصد انرژی سلول که برای 
یک انقباض تداوم adh‏ و طولانی She‏ توسط عضلات 
مصرف می‌شود. از این نوع انرژی است. مواد غذایی مصرفی 
عبارتند از: کربوهیدرات» چربی و پروتئین. برای فعالیت 
عضلانی شدید و طولانی مدت با نهایت قدرت Wha)‏ در 
حدود چندین ساعت)» چربی‌ها بیشترین سهم را در تأمین 
انرژی خواهند داشت اما اگر حداکثر فعالیت حدود ۲ تا ۴ 
ساعت طول بکشد. بیش از نصف آنرژی از گلیکوژن ذخیره 
شده تأمین خواهد mv)‏ 

ols >‏ مکانیسم‌های این روندهای انرژی‌ساز در فصول 
۸ تا VY‏ امده است. به ge‏ آهمیت مکانیسم‌های 
مختلف در رهاسازی انرژی طی ورزش‌های مختلف نیز در 
فصل ۸۵ یعنی فیزیولوژی ورزش بحث خواهد شد. 


بازده انقباض عضله. بازده یک ماشین یا موتور عبارت 


است از درصد انرژی وارده که به کار تبدیل شده است. نه 
LS‏ درصد آنرژی وارده به عضله (انرژی شیمیایی مواد 
غذایی) که می‌تواند به کار تبدیل شود کمتر از ۲۵ درصد 
است در حالی که بقیه آن به Leys‏ تبدیل می‌شود. علت این 
بازده پایین این است که owt Lait‏ از انرژی مواد غذایی در 
حین ساخت ۸1۳ از دست می‌رود و پس از آن نیز تنها ۴۰ 
تا ۴۵ درصد انرژی خود ATP‏ می‌تواند به کار تبدیل شود. 
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شکل ۶-۱۳ مدت انقباضات ای زومتزیک عضلات مختلف 
پستانداران. دوره عکس‌العمل بین وقوع پتانسیل Jae‏ 
(دپلاریزاسیون) و انقباض عضله هم دیده می‌شود. 


رکابی Col‏ می‌توان نام برد. ضمناً قطر فیبرها ممکن است 
به کوچکی ۱۰ میکرون یا به بزرگی ۸۰ میکرون باشد و در 
aS) Col‏ انرژتیک عضلات مختلف تفاوت‌های قابل 
ملاحظه‌ای با یکدیگر دارد. بنابراین تعجبی ندارد که 
ویژگی‌های مکانیکی انقبااض عضلات در بین آنها متفاوت 
است. 

شکل ۶-۱۳ انقباض ایزومتریک سه نوع عضله اسکلتی 
را نشان می‌دهد: عضله چشم که مدت انقباض ایزومتریک 
آن کمتر از ۱/۵۰ ثانیه است؛ عضله گاستروکنمیوس که مدت 
انقباض آن حدود ۱/۱۵ ASE‏ است و عضله سولئوس که مدت 
انقباض آن حدود ۱/۵ انیه است. جالب است که مدت زمان 
انقباض هر Alas‏ با عمل آن عضله مطابقت دارد. حرکات 
چشم باید فوق‌لعاده سریع باشد تا چشم بتواند بر روی اشیای 
مختلف cob‏ بماند. انقباض عضله گاستروکنمیوس باید نسبتاً 
تند باشد تا سرعت کافی برای حرکات عضو و پریدن را فراهم 
us‏ و alae‏ سولئوس به طور wb ah‏ انقباضات کند انجام 
دهد تا به صورت مداوم و طولانی مدت. تنه را در برابر جاذبه 
حمایت کند. 


فیبرهای عضلانی سریع و آهسته. همان طور که به طور 
کامل در فصل ۸۵ در مورد فیزیولوژی ورزش بحث خواهیم 
کرد هر عضله بدن ترکیبی از فیبرهایی است که فیبرهای 
عضلانی سرب و آهسته نامیده می‌شوند و باقی فیبرها هم در 
حد فاصل این دو نوع درجه‌بندی می‌شوند. عضلاتی که 
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شکل ۶-۱۲ دستگاه‌های ثبت ایزوتونیک و ایزومتریک برای شبت 
انقباضات عضلانی. انقباض ایزوتونیک هنگامی روی می‌دهد که 
نیروی انقباضی عضله از بار وارده بر عضله بیشتر باشد و 
نونوس عضلانی ثابت بماند. در این حالت وقتی عضله منقبض 
می‌شود. کوتاه شده و ob‏ را حرکت می‌دهد. انقباض ایزومتریک 
and wee‏ که یاو gobs sly‏ غضنقه از تیرری ol pts‏ 
بزرگتر باشد. در اين حالت, انقباض عضله سبب تولید تانسیون 
می‌شود. در حالی که طول JS‏ عضله تغییری نمی‌کند. 


مختلف عضله استفاده می‌شود. 

دیژگی‌های تکانه‌های ایزومتریک که از عضلات 
محتلف ثبت شده‌اند. بدن انسان عضلاتی با ابعاد مختلف 
رد که از کوچک‌ترین آن یعنی عضله رکابی در گوش میانی 
(که تها چند میلی‌متر طول و یک میلی‌متر jad‏ دارد) تا 
عضله بزرگ چهار سر که نیم یلیون بار بزرگ‌تر از عضله 


—_— | 


Scanned by CamScanner 


t.me/medical_jozveh. bot, رن‎ 


اکسیداتیو در این عضلات از اهمیت کمتری 
برخوردار است. 

۵ فیبرهای سریع حاوی میتوکندری‌های کمتری 
نسبت به فیبرهای آهسته می‌باشند, باز هم به این 
ede‏ که در این فیبرها متابولیسم اکسیداتیو از 
آهمیت کمتری نسبت به متابولیسم بی‌هوازی 
برخوردار است. فقدان میوگلوبین قرمز در عضلات 
سریع باعث شده است که به آنها عصلات سشا 
گفته شود. 


مکانیک انقیاض عضله اسکلتی 
واحد حرکتی - همه فیبرهای عضلانی که توسط یک 
فیبر عصبی. عصب‌دهی می‌شوند. هر نورون حرکتی که 
نخاع را Sy‏ می‌کند» dy‏ چندین فیبر عضله عصب‌دهی 
می‌کند و تعداد این عضلات به نوع عضله بستگی دارد. همه 
فیبرهای عضلانی که با یک فیبر عصبی» عصب‌دهی 
می‌شوند؛ یک واحد حرکتی نامیده می‌شوند (شکل ۶-۱۴ 
به طور کلی» عضلات کوچک که سریع وا کنش نشان می‌دهند 
و آنهایی که کنترل کردنشان LL‏ دقیق dL‏ تعداد بیشتر 
فیبر عصبی برای تعداد کمتری فیبر عضلانی دارند (برای 
مثال» دو یا dw‏ فیبر عضله در عضلات حنجره یک واحد 
حرکتی را تشکیل می‌دهند). در مقابل عضلات بزرگی که به 
کنترل دقیقی نیاز ندارنده ممکن است چند صد فیبر عضلانی 
را در یک واحد حرکتی داشته باشند. میانگین به دست آمده 
برای عضلات بدن سوّال برانگیز است. اما یک حدس بین 
۰ تا ۱۰۰ فیبر عضلانی در یک واحد حرکتی است. 
فیبرهای عضللانی درون یک واحد حرکتی dy‏ صورت 
دسته‌هایی مجزا در عضله نیستند» ASL‏ به صورت دسته‌های 
ریز ۳ تا ۱۵ ond‏ هستند که با ple‏ واحدهای حرکتی 
همپوشانی دارند. این درهم فرورفتگی به واحدهای حرکتی 
جداگانه اجازه می‌دهد تا با حمایت یکدیگر منقبض شوند ه 
به صورت قطعات کامللاً مجزا. 


ان تباضات عضلانی با نیروهای مختلف - جع 
Loy ps‏ جمع نیروها به این معناست که انقباضات تکانه‌ای 
(twitch)‏ محزا به یکدیگر اضافه می‌گردند تا قدرت کلی 
انقبااض عضله را افزایش دهند. جمع نیروها از دو طريق 
انجام می‌شود: ۱) با افزایش تعداد واحدهای حرکتی که 


۹ 


by pw‏ واکتش نشان می‌دهنده Ay‏ طور عمده از فیبرهای 
شریم و فعلاد کمی فییر "اهنت" تشکیل شده‌اند. در مقابل» 
عضلاتی که کند واکنش GLE‏ می‌دهند اما انقباض 
طولانی‌تری دارند به طور عمده از فیبرمای "7 هسته" تشکیل 
شده‌اند. تفاوت این دو نوع فیبر به نحوه زیر است: 

فیبرهای آهسته (نوع d‏ عضله قرمز). ویژگی‌های 
فیبرهای آهسته عبارتند از: 

)- فیبرهای آهسته‌کوچکتر ازفیبرهای سریع‌می‌باشند. 
فیبرهای آهسته توسط فیبرهای عصبی کوچکتری 
نیز عصب‌دهی می‌شوند. 

۴ فیبرهای آهسته در مقایسه با فیبرهای سریع 
سیستم عروق خونی گسترده‌تر و مویرگ‌های 
بیشتری دارند تا مقادیر اضافی اکسیژن عضله را 
تأمین نمایند. 

۴ فیبرهای آهسته حاوی تعداد زیادی میتوکندری 
هستند تا سطوح بالای متابولیسم اکسيداتیو را برای 
عضله فراهم آورند. 

2 فیبرهای آهسته حاوی مقادیر زیادی میوگلوبین 
هستند. میوگلوبین یک پروتئین آهن‌دار شبیه به 
هموگلوبین گلبول‌های قرمز است. میرگلربن با 
اکسیژن ترکیب می‌شود و تا زمانی که به اکسیژن 
نیاز باشد. آن را ذخیره می‌کند؛ همین طور این امر 
انتقال اکسیژن به میتوکندری را تسریع می‌کند. 
میوگلوبین به عضلات آهسته» چهره‌ای قرمز رنگ 
می‌دهد و IW‏ به این عضلات. عضلات jo SF‏ نیز 
می‌گویند. 

فیبرهای سریع (نوع dl‏ عضله سفید). GE Shag‏ 

فیبرهای سریع عبارتند از: 

)- فیبرهای سریع به خاطر نیروی انقباضی زیادی که 
تولید می‌کنند. اندازه بزرگی دارند. 

۲ حاوی شبکه سارکوپلاسمی گسترده‌ای هستند تا با 
رهایش سریع یون‌های کلسیم سبب شروع انقباض 
شوند. 

polio gh ۲‏ متنابهی از آنزیم‌های گلیکولیتیک 
هستند که انرژی را با سرعت بالا برای فرآیندهای 
گلیکولیتیک آزاد می‌کنند. 

۴ فیبرهای سریع نسبت به فیبرهای آهسته حاوی 
عروق خونی کمتری هستند, زیرا متابولیسم 
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فصل ۶ - انقباض عضله اسکلتی ۰ ۱۰۱ 
تدریجاً و با فواصل کوتاه زیاد یا کم iF‏ در حالی که اگر به 
نیروی بزرگی نیاز ol‏ انقباض با فواصل بیشتری کم یا زیاد 
می‌شود. علت اصل اندازه این است که واحدهای حرکتی 
کوچک‌تر از فیبرهای حرکتی کوچک‌تر عصب می‌گیرند و 
فیبرهای حرکتی کوچک‌تر نیز در نخاع بسیار راحت‌تر از 
فیبرهای بزرگ‌تر تحریک می‌شوند و bb‏ پیش از بقیه 
تحریک می‌گردند. 

یکی SP‏ از ویژگی‌های مهم جمع فیبرهای متعدد» این 
است که واحدهای = مختلف به طور همزمان از طرف 
نخاع تحریک نمی‌شوند, به طوری که واحدهای حرکتی به 
طور متناوب منقبض می‌شوند و I‏ حتی در صورت کم‌بودن 
فرکانس پیام‌های عصبی نیز انقباضی یکنواخت پدید 
می‌آورند. 
تکان‌های مجزای عصبی دیده می‌شود که با فرکانس 
تحریکی پایین» یکی پس از دیگری ایجاد می‌شوند. سپس 
وقتی فرکانس افزايش می‌یابد. نقطه‌ای می‌رسد که در آن 
پیش از پایان هر انقباض, انقباضی جدید به وجود می‌آید. در 
به طوری که هر چه فرکانس بیشتر شود قدرت کل انقباض 
نیز بیشتر می‌گردد. اگر فرکانس به یک سطح آستانه برسد. 
انقباضات پیاپی چنان سریع می‌گردند که در واقع به هم 
می‌پیوندند و به نظر می‌رسد که انقباض یکنواخت و پیوسته 
است. به این حالت تتانی شدن می‌گویند. اگر فرکانس انقبااض 
باز هم بیشتر شود قدرت انقباض به ol‏ میزان خودش 
می‌رسد. بنابراین هرگونه افزایش یت بیشتر از این نقطه 
در افزایش نیروی انقباضی هیچ SE‏ بیشتری ندارد. تتانی 
ays‏ ین صتخم نهک این اما سک ور Alia‏ 
بین پتانسیل‌های عمل نیز کلسیم کافی در سارکوپلاسم 
عمل وجود داشته باشد. 


حداکثر قدرت انقباض, حناکثر قدرت یک انقباش 
تتانیک در عضله که در طول نرمال خودش Called‏ می‌کند. 
به طور میانگین ۲ تا ۴ کیلوگرم به ازای هر سانتی‌متر مربع 
عضله است (۵۰ پوند به ازاء هر gil‏ مربع), از آنجا که سطح 
مقطع عضله چهار سر ران به بزرگی ۱۶ Bul‏ مربع می‌رسد 


cord‏ بت 
om ۱/ [ K‏ 
Motor unit‏ ۱ \ 
NN ۳‏ 
AQ.‏ ال مت ys‏ 


Motor unit 


Neuromuscular 
junctions 


bs کو‎ Skeletal muscle fibers 


شکل ۶-۱۳ واحد حرکتی از یک نورون حرکتی و آن دسته از 
فیبرهای عضلانی که توسط آن عصب‌دهی می‌شوند. تشکیل شده 
است. هر آکسون حرکتی می‌تواند منشعب شود تا فیبرهای 
عضلانی متعددی را عصب‌رسانی کند که همگی با هم به عنوان یک 
گروه foc‏ می‌کنند. با وجودی که هر فیبر عضلانی توسط یک 
نورون حرکتی جداگانه عصب‌دهی می‌شود. یک عضله کامل 
ممکن است از صدها نورون حرکتی مختلف ورودی دریافت کند. 


همزمان منقبض می‌شوند. که به آن جمع فیبرهای متعدد 
می‌گویند و ۲) با افزایش فرکانس انقباضی که به آن جمع 
فرکانس می‌گویند و می‌تواند منجر به تتانی شود. 

جمع فیبرهای متعدد. وقتی که دستگاه عصبی مرکزی 
تک یرانق ترا ناگی اه Bop‏ مک 
ترجیحاً واحدهای حرکتی کوچک‌تر عضله نسبت dy‏ واحدهای 
بزرگ‌تر تحریک می‌شوند. بنابراین هر چه قدرت سیگنال 
افزایش می‌یابد. تعداد بیشتر و بیشتری از واحدهای حرکتی 
شروع به تحریک AUS go‏ به طوری که بزرگ‌ترین واحدهای 
حرکتی» ۵۰ برابر نیروی انقباضی بیشتری از واحدهای 
حرکتی کوچک خواهند داشت. این موضوع. اصل اندازه 
نامیده می‌شود. اهمیت اصل اندازه در این است که در 
اباض‌های ضعیف به عضله اجازه می‌دهد تا نیروی خود را 
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حدودی تحت کنترل ایمپالس‌هایی هستند که از uy jie‏ 
نورون‌های حرکتی قدامی می‌رسند و نیز تأ حدودی هم تین 
کنترل ایمپالس‌هایی هستند که از دوک‌های عضلانی واقع در 
خود عضله Unie‏ می‌گیرند. هر دوی اینها در فصل ۵۵ در 
رابطه با عملکرد دوک عضلانی و نخاع بررسی خواهند شد. 


خستگی عضلانی. انقباض Job‏ کشیده قوی عضله منجر 
به حالتی کاملاً شناخته شده موسوم به خستگی (fatigue)‏ 
عضلانی می‌شود. مطالعه در ورزشکاران نشان داده است که 
خستگی عضله تقریباً متناسب با سرعت افت گلیکوژن در 
عضله افزایش می‌یابد. بنابراین احتمالاً بیشتر خستگی تنها 
ناشی از فرایندهای انقباضی و متابولیک فیبرهای عضلانی 
است که اجازه نمی‌دهد همان برون‌ده کاری» تداوم یابد. البته 
آزمایش‌ها نشان داده‌اند که هدایت ply‏ عصبی از طریق 
کب و died dle‏ 20 بت از سالیت Nels‏ شاد 
می‌تواند کم شود و انقباض عضله را بیشتر تضعیف سازد. 
توقف خون‌رسانی a)‏ عضله در حال انقباض ظرف ۱ یا ۲ 
دقیقه منجر dy‏ خستگی کامل عضله می‌شود. علت این ام 
عدم تأمین مواد تغذیه‌ای و به ویژه اکسیژن می‌باشد. 


برروی نقطه اتصال‌شان در استخوان عمل می‌کنند و 
استخوان‌ها نیز انواع مختلفی از سیستم‌های اهرمی را ایجاد 
می‌کنند. شکل ۶-۱۶ یک دستگاه اهرمی را نشان می‌دهد 
که توسط عضله دو سر بازو برای بالاآوردن ساعد فعال شده 
است. $1 فرض کنیم بزرگ‌ترین glow‏ مقطع عضله دو سر 
حدود ۶ اینچ مربع باشد» نیروی حداکثر انقبااض در حدود ۳۰۰ 
پوند WF)‏ کیلوگرم) خواهد بود. وقتی که ساعد عمود بر بازو 
قرار oF‏ اتصال تاندونی عضله دو سر در حدود ۲ اینج (۵ 
سانتی‌متر) جلوتر از تکیه‌گاه (آرنج) است و طول کل اهرم 
ساعد حدود ۱۴ اینچ YO)‏ سانتی‌متر) خواهد بود. بنابراین 
قدرت بلندکنندگی عضله دو سر در محل دست حدود یک 
هفتم نیروی ۲۰۰ پوندی است یعنی حدود ۴۳ پوند (۱۹/۵ 
کیوگرم), اگرآرنجکاملا ib‏ باشد. ald‏ نقطه اتصال تندون 
عضله دو سر به ساعد تا تکیه گاه بسیار کمتر از ۲ اینج است و 
لذا نیروی gle‏ آورنده ساعد بسیار کمتر از ۲۳ پوند خواهد بود. 
به طور خلاصه برای تحلیل سیستم‌های اهرمی بدن 
لازم است عوامل زیر معلوم باشند: ۱) نقطه اتصال دهنده» 


که 


بخش ۲ - فیزیولوژی-غشاء 


Tetanization 


Strength of muscle contraction 


5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 


Rate of stimulation (times per second) 


۳ شکل ۶-۱۵ جمع فرکانس و تتانی شدن. 


تانسیونی در حدود ۸۰۰ پوند (۳۶۲کیلوگرم) به تاندون پاتلار 
hood‏ خواهد شد. بنابراین» به سادگی فهمیده می‌شود که 
چگونه گاهی عضلات می‌توانند تاندون‌های خود را از محل 
اتصال جدا کنند. 


تغییرات در قدرت عضله در شروع انقباض -آثر 
یلکانی. هنگامی که یک عضله بعد از زمان استراحت 
طولانی شروع به انقباض می‌کند» قدرت اولیه انقباض آن 
ممکن است ت تنها حدود نصف قدرت ۰ تا Blan sh‏ 
بعدی باشد. به عبارت دیگر» قدرت انقباض تا رسیدن به یک 
کفه افزایش می‌یابد. به این پدیده ثر پلکانی یاترپ 
(treppe)‏ می‌گویند. 

اگرچه le‏ پدیده پلکانی شناخته نشده‌انده بر این باورند 
که این پدیده به طور اولیه به علت افزایش یون‌های کلسیم 
در سیتوزول سلول ایجاد می‌گردد علت افزایش کاسیم, 
رهاشدن بیشتر و بیشتر آن از شبکه سارکوپلاسمیک با هر 
پتانسیل عمل موفق و عدم توانایی شبکه سارکوپلاسمیک در 
بازجذب فوری کلسیم می‌باشد. 


تونوس Abas‏ اسکلتی. Mas‏ حتی در زمان استراحت 
هميشه به مقدار مشخصی سفت هستند. dy‏ این حالت 
تونوس عضله گفته می‌شود. از آنجا که عضلات اسکلتی 
طبیعی تا زمانی که یک پتانسیل «Joe‏ فیبرهای عضله را 
تحریک US‏ منقبض نمی‌شوند. IW‏ تونوس عضله اسکلتی 
به طور کلی حاصل ایمپالس‌های عصبی است که پا سرعت 
کم از نخاع می‌رسند. این ایمپالس‌ها هم به نوبه خود تا 
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ض عضله اسکلتی 


Biceps muscle 


۱ 
Wall Lever 


تا 


Fulcrum Load 


شکل ۶-۱۶ دستگاه اهرمی که با عضله دو سر بازو فعال می‌شود. 


شکل‌گیری مجدد عضلات برای سازکاری با 
عملکرد 

همه عضلات بدن به طور مداوم شکل‌یابی مجددی پیدا 
می‌کنند تا با وظیفه‌ای که از آنها اتتظار می‌روه سازگار شوند. 
بدین منظور قطرء Job‏ قدرت و خون‌رسانی آنها تغییر 
می‌کند و حتی نوع فیبرهای عضلانی آنها نیز حداقل 
مختصری تغییر می‌نماید. روند شکل‌گیری مجدد غالباً بسیار 
سریع یعنی ظرف چند هفته اتفاق می‌افتد. در واقع آزمایش‌ها 
نشان داده‌اند که حتی در حالت طبیعی نیز پروتئین‌های 
انقباضی عضلات فعال کوچک‌تر می‌توانند ظرف ۲ هفته 
کاملاً جایگزین شوند. 


هیپرتروفی عضله و آتروفی عضله. وقتی که کل توده 
عضله افزایش می‌یابد به آن هیپرتروفی می‌گویند و هنگامی 
که توده عضلانی کوچک می‌شود به آن آتروفی عضله 
می‌گویند 

ly a‏ تمام Spin‏ عضله حاصل افزایش تعداد 
فیلامان‌های GAS!‏ و میوزین در فیبر عضله است که باعث 
بزرگی تک‌تک فیبرهای عضلانی می‌شود. به این حالت 
هیپرتروفی فیبر می‌گویند. هیپرتروفی با وسعت بیشتر زمانی 
رخ می‌دهد که عضله همزمان با انقباض, کشیده نیز بشود. 
برای ایجاد هیپرتروفی قابل توجه ظرف ۶ تا ۱۰ هفته, تنها 
کافی است در هر روز چند بار انقباض قدرتمند صورت گیرد. 
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۲) فاصله اين نقطه از تکیه‌گاه اهرم» ۳) طول بازوی اهرم؛ 
زا موقعیت و حالت اهرم. انواع مختلفی از حرکات در بدن 
مورد نیاز است که بعضی از آنها به قدرت زیاد و بعضی دیگر 
به جابجایی بزرگ نیاز دارند. به همین علت. انواع مختلفی از 
عضلات وجود دارنده بعضی بلند هستند و در فاصله‌های 
طولانی منقبض می‌شوند و برخی کوتاه و ضخیم هستند و 
لزا حداکثر قدرت را در فواصل کوتاه تأمين می‌کنند. به مطالعه 
ely‏ مختلف عضلات» دستگاه اهرمی و حرکات desl‏ 
حرکت‌شناسی (Kinesiology)‏ می‌گویند که بخش مهمی از 
adil sss‏ اتساخ انز 

«قرارگیری» بدن به وسیله انقباض عضلات آگونیست و 
آنتاگونیست در خلاف جهت SUAS‏ در طرفین مفصل - 
"فعالیت همزمان " عضلات مخالف. اصولا همه حرکات بدن 
به وسیله انقباض همزمان عضلات مخالف در طرفین یک 
مفصل dou!‏ می‌شود. به این حالت فعالیت همرزمان" 
(coactivation)‏ عضلات مخالف می‌گویند و کنترل آن 
توسط مکانیسم‌های حرکتی مغز و نخاع صورت می‌گیرد. 

وضعیت هر بخش جداگانه‌ای از بدن نظیر بازو و یا پا 
بستگی به میزان انقباض نسبی گروه‌های عضلات مخالف 
دارد. مثلاً فرض کنید بخواهیم بازو یا Glo‏ را در وسط دامنه 
حرکتشان قرار دهیم. برای این منظوره عضلات مخالف 
nly by‏ با هم تحریک می‌شوند. به ob‏ داشته باشید که 
یک عضله jl‏ بسیار نیرومندتر از یک عضله بسته و کوتاه 
منقبض می‌شود. شکل ۶-۱۰ نشان می‌دهد که حداکثر 
نقباض در طول کامل عضله ایجاد می‌شود و اگر طول عضله 
به نصف معمول hoy‏ قدرت انقباض تقریباً صفر خواهد بود. 
بنابراین» عضله مخالف درازتر بسیار نیرومندتر از عضله 
کوتاه‌تر منقبض می‌شود. همین طور که بازو یا ساق به سوی 
وسط دامته حرکت پیش می‌رود قدرت عضله درازتر تدریجاً 
کم می‌شود. در حالی که عضله کوتاه‌تره قوی‌تر می‌شود تا 
اینکه قدرت هر دو با هم برابر گردد. در اين نقطه حرکت بازو 
و یا ساق متوقف می‌شود. بنابراین دستگاه عصبی ASL‏ 


دادن نسبت فعالیت عضلات مخالف بازو یا ساق را در 


وضعیت مورد نظر قرار می‌دهد. 

در فصل ۵۵ خواهیم آموخت که دستگاه Glas!‏ حرکتی 
مک‌انیسم‌های دیگری نیز دارد که هنگام هدایت روند 
قرارگیری از آنها برای > ol‏ مقادیر مختلف بار استفاده 
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تقریباً با همان سرعت از Ow‏ می‌روند. اين فرایندها به عذ.ا, 
اجازه می‌دهند تا جهت انقباض صحیح Og‏ پیوسته Job‏ 
خود I)‏ در حد مناسب تنظیم 9 شکل‌دهی نماید. 


هیپرپلازی فیبرهای عضله. ندرتاً دیده شده است که در 
شرایط ایجاد نیروی فوق‌العاده obj‏ تعداد فیبرهای عضله 
افزايش یافته‌اند (البته این تعداد در حد چند درصد افزايش 
می‌یابد) و این حالت مضاف بر هیپرتروفی عضله است. به 
این اف زایش تعداد فیبرهاء هیپرپلازی فیبر می‌گویند. 
مکانیسم این پدیده عبارت است از شکستن طولی فیبرهایی 
که قبلاً دراز شده‌اند. 


قطع عصب عضله به سرعت موجب آتروفی 
می‌گردد. وقتی که یک عضله عصب خود را از دست 
می‌دهد» دیگر سیگنال‌هایی را که برای حفظ اندازه عضلات 
به طور طبیعی لازم است» دریافت نمی‌کند. بنابراین» فور 
روند آتروفی شروع می‌گردد. بعد از ۲ ماه. تغییرات دژنراتیو در 
خود فیبرهای عضلانی نیز آغاز می‌شود. بازگشت کامل 
عملکرد در کمتر از ۳ ماه رخ می‌دهد. اما اگر فقدان عصبی 
بیش از آن LES Job‏ ظرفیت عملکردی کمتر و کمتر 
می‌شود و حتی با گذشت ۱ تا ۲ سال از قطع عصب. عملکرد 
عضله بهتر نمی‌شود. 

در آخرین مرحله آتروفی ناشی از قطع عصب, بسیاری از 
فیبرهای عضلانی تخریب شده و با بافت فیبروز و چربی 
جایگزین می‌شوند. فیبرهایی که باقی می‌مانند ترکیبی از یک 
غشای سلولی طولانی و هسته‌های کنار هم قرار گرفته 
هستند» اما توانایی انقباضی کمی دارند یا Wool‏ توانایی 
انقباض ندارند و در صورت رشد و برقراری مجدد عصب هم 
نمی‌توانند دوباره میوفیبریل بسازند. 

فیبروزی که در طی دژنراسیون آتروفیک جایگزین 
فیبرهای عضلانی می‌شود. تمایل به کوتاه شدن در ib‏ 
چندین ماه متوالی دارد که به این حال تکتتراک‌جر 
(contracture)‏ می‌گویند. بنابراین یکی از مهم‌ترین 
مشکلات توان‌بخشی در درمان فیزیکی این است که 
عضلات آتروفی شده را از ایجاد کنتراکچرهای بدشکل و 
ناتوان کننده حفظ کنیم. برای این منظور عضلات را روزانه 
تحت کشیدگی قرار می‌دهند با از وسایلی استفاده می‌کنند که 
عضلات را در خلال روند آتروفی» کشیده نگاه می‌دارند. 


۷ 


bot‏ و 


۱۰۴ " بخش ۲ - فیزیولوژی غشاء» عصب و 


معلوم نیست که چگونه انقباض قدرتمند منجر به 
هیپرتروفی می‌گردد اما می‌دانیم که در حین ایجاد 
هیپرتروفی» سرعت سنتز پروتئین‌های انقباضی عضلات 
بسیار بیشتر از تخریب آن‌هاست و در نتیجه تعدلا 
فیلامان‌های اکتین و میوزین در میوفیبریل‌ها به تدریج 
افزایش می‌یابد (گاه تا ۵۰ درصد). خود میوفیبریل‌ها نیز 
شکسته می‌شوند تا میوفیبریل‌های جدیدی را در عضله در 
حال هیپرتروفی شدن JSS‏ دهند اما ay!‏ این موضوع در 
هیپرتروفیک شدن عضله چقدر Coal‏ دارده هنوز معلوم 

همزمان با افزایش اندازه میوفیبریل‌ها, دستگاه 
آنزیمی‌ای که انرژی را تأمین می‌کند نیز افزایش می‌یابد. به 
خصوص این امر در مورد آنزیم‌های گلیکولیز صدق می‌کند 
(اجازه می‌دهد تا Geel‏ سریع انرژی در زمان انقباضات 
قدرتمند کوتاه‌مدت صورت گیرد). 

هنگامی که برای چند هفته از یک عضله استفاده نکنیم» 
سرعت تخریب پروتئین‌های انقباضی از سرعت جایگزینی 
آنها بیشتر می‌شود. بنابراین آتروفی عضله رخ می‌دهد. روشی 
که توسط آن می‌توان به مقدار تجزیه شدن پروتئین» در 
عضله‌ای که دچار آتروفی شده پی Op‏ مسیر پروتئازوم - 
یوبیکیتین وابسته به ATP‏ است. پروتتازوم‌ها ترکیبات 
پروتئینی بزرگی هستند که پروتئین‌های آسیب دیده و 
غیرضروری را توسط پروتئولیز (که یک واکنش شیمیایی 
است که پیوندهای پیتیدی را می‌شکند) تجزیه می‌نمایند. 
یسوبیکیتین یک پروتتین تنظیمی است که اساسا در 
سلول‌هایی یافت می‌شود که هدف تجزیه پروتنازومی 


هستد. 


تنظیم Job‏ عضله. زمانی که عضله به میزان بیشتری از 
طول طبیعی کشیده می‌شوده نوع دیگری از هیپرتروفی رخ 
می‌دهد. این yal‏ موجب می‌شود تا سارکومرهای جدیدی به 
انتهای فیبرهای عضللانی در محلی که آنها به تاندون متصل 
می‌شوند» افزوده شوند. در حقیقت سارکومرهای جدید Ay‏ 
سرعت و در چند دقیقه dy‏ عضله در حال توسعه افزوده 
می‌شوند که اين نمایانگر سرعت زیاد این گونه هیپرتروفی 
است. 

در عوض, وقتی عضله در طولی کوتاه‌تر از طول معمول 
خود قرار می‌گیره سارکومرهای انتهایی فیبرهای عضلانی 


tl 
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جهش در ژن مسئول AS‏ کردن پروتئین دیستروفین است که 
اکتین را به پروتئین‌های غشای سلولی متصل می‌کند. 
دیستروفین و پروتئین‌های مرتبط با آن» ارتباط متقابلی را 


میان اجزای انقباضی داخل سلولی و ماتریکس همبند خارج | 


سلولی فراهم می‌آورند. 

با aKa!‏ عملکردهای دقیق دیستروفین کاملاً شناخته 
دیستروفین و یا وجود انواع جهش asl,‏ 
ol‏ سبب ناپایداری غشای سلول‌های عضلانی و فعال شدن 
Eloi‏ متعددی از فرآیندهای پاتوفیزیولوژیک می‌گردد که از 
آن جمله می‌توان به اختلال در تنظیم کلسیم و اختلال در 
ترمیم LEE‏ پس از آسیب اشاره کرد. یکی از اثرات دیستروفین 
غیرطبیعی» افزایش یافتن نفوذپذیری LAE‏ نسبت به کلسیم 
است. بدین ترتیب کلسیم خارج سلولی می‌تواند وارد فیبر 
عضلانی شده و تغییراتی را در آنزیم‌های داخل سلولی به 
وجود آورد که در نهایت منجر به پروتئولیز و از هم پاشیدن 
فیبر عضلانی می‌گردد. 

مهم‌ترین نشانه DMD‏ ضعف عضلانی می‌باشد که در 
سنین کودکی آغاز شده و به سرعت رو به پیشرفت می‌گذارد. 
به طوری که مبتلایان به آن معمولاً در حدود ۱۲ سالگی dy‏ 
صندلی چرخدار نیاز پیدا می‌کنند و اغلب پیش از سن ۳۰ 
سالگی به علت نارسایی تنفسی فوت می‌کنند. یک نوع 
خفیف‌تر این بیماری موسوم به دیستروفی عضلانی بکر 
(BMD)‏ است که در نتيجه بروز جهش در ژن کد کننده 


دیستروفین ایجاد می‌شود اما نسبت به dle DMD‏ آن 
دیرتر ظاهر می‌شوند و عمر مبتلایان به آن طولانی‌تر است. 
تخمین زده شده که ۱ نفر از هر ۵۶۰۰ تا ۷۷۰۰ مرد بین 
سنین ۵ تا ۲۴ سال Mie‏ به DMD‏ و BMD‏ می‌باشند. در 
حال حاضر هیچ درمان موّثری برای DMD‏ یا BMD‏ وجود 
ندارد اما با اين حال شناسایی اساس ژّنتیکی این بیماری‌هاء 
استفاده از روش‌های ژن درمانی را در آینده امکان‌پذیر خواهد 
ساخت. 
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1 - انقباض عضله اسکلتی 
I‏ سر تسم نیمضت کی 


واحدهای حرکتی بزرگ. هنگامی که بعضی از فیبرهای 
عصبی یک عضله تخریب می‌شوند. چنان که در فلج اطفال 
شایع است. فیبرهای عصبی باقی مانده جوانه‌هایی از 
آکسون‌های تازه ایجاد می‌کنند که بسیاری از فیبرهای 
عضلانی فلج را عصب‌دهی می‌کنند. این yal‏ منجر Ay‏ تشکیل 
واحدهای حرکتی بزرگ می‌شود که واحدهای ماکروموتور 
نامیده می‌شوند. هر کدام از این واحدهای حرکتی در حدود ۵ 
ply‏ تعداد طبیعی فیبرهای عضلانی به ازای یک نورون 
حرکتی خارج شده از نخاع را عصب‌دهی می‌کنند. این pal‏ 
باعث می‌شود ظرافت کنترل عضلات کاهش ily‏ ولی به 
عضلات امکان می‌دهد قدرت انقباضی خود را بازيابند. 
جمود نعشی. چندین ساعت dy‏ از مرگ همه عضلات 
ow‏ به حالتی از کنتراکچر وارد می‌شوند که جمود نحشی 
(Rigor Mortis)‏ نامیده می‌شود. به عبارت دیگر عضله 
بدون حضور پتانسیل for‏ انقباض AL‏ و سفت می‌شود. 
این سفتی cde a‏ اتمام ذخایر ATP‏ است که در JMS‏ 
فرای ند استراحت. برای جداسازی پل‌های عرضی از 
فیلامان‌های اکتین لازم است. عضلات تا حدود ۱۵ تا ۲۵ 
ساعت بعد که پروتئین‌ها تخریب شوند» در حالت سفتی باقی 
می‌مانند. علت تخریب پروتئین‌ها اتولیز سلول توسط 
آنزیم‌هایی است که از لیزوزوم‌ها رها می‌گردند. همه این 
رویدادها در درجات حرارتی بالاتره Fe pe‏ اتفاق می‌افتند. 
دیس‌تروفی عضلانی. دیستروفی‌های عضلانی» 
اختلالات ارثی متعددی را شامل می‌شوند که سبب ضعف و 
تخریب پیشرونده فیبرهای عضلانی و جایگزینی آنها با بافت 
چربی و کلاژن می‌گردند. 
یکی از اشکال رایج دیستروفی عضلانی» دیستروفی 
عضلانی دوشن (DMD)‏ می‌باشد. این بیماری تنها در مردان 
ایجاد می‌شود زیرا به صورت یک صفت مغلوب وابسته به 
کروموزوم X‏ منتقل می‌شود. علت این بیماری» بروز یک 
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اطراف جدا باشد. 

شکل ۷-۱6 برش میکروسکوپ الکترونی از اتصال 
انتههای یک آکسون و غشای عضله اسکلتی را نشان می‌دهد. 
غشایی که عصب به bul‏ وارد شده هگوده سینا پسی یا ناودان 
سیّاپسی (synaptic gutter or trough)‏ نامیده می‌شود و 
فضای On‏ انتهای عصبی و غشای فیبرء فضای سیناپسی با 
شکاف سینایسی cleft)‏ 6 نامیده می‌شود. این 
فضا ۲۰ تا ۰ نانومتر ضخامت دارد. در زیر این گودی, 
چین‌های بیشماری از غشای عضلانی وجود دارند که 
شکاف‌های تحت عصبی نامیده می‌شوند و به طور واضح 
dob‏ سطحی را در محل فعالیت ترانسمیترهای سیناپسی, 
گسترش می‌دهند. 

در sual‏ آکسون» میتوکندری‌های بسیاری وجود Syd‏ 
که آدنوزین تری‌فسفات (ATP)‏ را تأمین می‌کنند. ATP‏ 
منبع آنرژی‌ای است که برای ساختن استیل کولین که یک 
ترانسمیتر تحریکی است به کار می‌رود. استیل کولین هم به 
وه خود غشای فیبر عضلانی را تحریک می‌کند. استل 
کولین در سیتوپلاسم این ALL‏ ساخته می‌شود اما به سرعت 
به داخل وزیکول‌های سیناپسی بسیاری جذب می‌شود تعدا 
وزیکول‌ها حدود ۲۰۰,۰۰۰ است که به طور طبیعی در بای 
یک صفحه انتههایی وجود دارند. در فضای سیناپسی مقلایر 
زیادی از آنزیم استی لکولن استراز وجود دارد که استیل 
کولین را طی چند صدم ثانیه بعد از آزادشدن از وزیکول‌های 
سیناپسی تخریب می‌کند. 


eb‏ استیل کولین توسط پایانه‌های عصبی 
وقتی تحریکات عصبی ay‏ نقطه اتصال عصب - عضله 


0 
هدایت جریان‌ها از انتهای عصب بسه فسیبرهای . 


و مزدوح سدن تحریک -انقباض 


فیبرهای عضله اسکلتی, به Ung‏ فیبرهای عصبی میلین‌دار 
بزرگ عصب‌دهی می‌شوند که از نورون‌های حرکتی بزرگ در 
شاخ قدامی نخاع Lite‏ می‌گیرند. همان طوری که در فصل ۶ 
نشان داده شد. هر فیبر عصبی بعد از ورود به تنه عضله, به 
طور طبیعی شاخه‌شاخه می‌شود و بین سه تا صدها فیبر 
alae‏ اسکلتی را تحریک می‌کند. هر پایانه عصبی به نزدیک 
وسط یک فیبر عضله اسکلتی متصل می‌شود که نقطه اتصال 
عصب - عضله (neuromuscular junction)‏ نامیده 
می‌شود. پتانسیل عمل که از طریق سیگنال عصبی وارد 
عضله می‌شوده به طرف هر دو انتهای فیبر عضلانی حرکت 
می‌کند. به جز در حدود ۲ درصد از فیبرهای عضلانی, به 
آزای هر فیبر عضلانی» تنها یک عدد از چنین اتصالی وجود 
دارد. 


آناتومی فیزیولوژیک نقطه اتصال عصب به 
عضله - صفحه ds joe‏ انتهایی 

شکل‌های ۷-۱۸ و ۷-۱8 نقطه اتصال عصب - alas‏ را از 
یک عصب میلین‌دار بزرگ به یک فیبر عضله اسکلتی نشان 
می‌دهند. فیبرهای عصبی مجموعه‌ای از انتهاهای 
شاخه‌های عصبی را تشکیل می‌دهند که به سطح peed‏ 
عضلانی وارد می‌شوند اما در سطح خارج غشای پلاسمایی 
فیبر عضلانی قرار می‌گيرند. کل این ساختار, صفحه محرکه 
انتهایی نامیده می‌شود. cpl‏ مجموعه با یک یا تعداد پیشتری 
از سلول‌های شوآن پوشیده می‌شود تا از ale‏ احاطه کننده 
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فصل ۷- تحزیگ عضله اسکلتی: هدآیت 
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Synaptic vesicles 


Axon terminal in 
synaptic trough 


Subneural clefts 


میکروگراف الکترونی از نقطه تماس بین پایانه یک آکسون و غشای فیبر عضلانی. 


پایانه عصبی انتشار یابند. باور بر این است که یون‌های 
کلسیم پروتئین کیناز وابسته dy‏ کلسیم- کالمودولین را فعال 
کرده و سپس این آن زیم پروتئین‌های سیناپسین 
(Synapsin)‏ را فسفوریله می‌کند. سیناپسین وزیکول‌های 
استیل‌کولین را به اسکلت سلولی ALL‏ پیش‌سیناپسی متصل 
می‌کند. فسفوریله شدن این پروتئین باعث جداسازی 
وزیکول‌های استیل کولین از اسکلت سلولی شده و ay‏ آنها 
اجازه می‌دهد تا به Crow‏ ناحیه فعال که در غشای نورون 
پیش‌سیناپسی و در مجاورت اجسام مت راکم (dense bars)‏ 
واقم شده است حرکت ALS‏ سپس وزیکول‌ها به محل‌های 
آزادسازی متصل vod‏ با غشای نورونی جوش می‌خورند و 
محتوای استیل کولین خود را توسط فرآیند اگزوسیتوز به 
داخل فضای سیناپسی تخلیه| می‌کنند. 


chery ge‏ در حدود ۱۲۵ وزیکول استیل کولین از انتهای 
عصبی به clad‏ سیناپسی تخلیه می‌شود. بعضی از جزئیات 
این مکانیسم در JSS‏ ۷-۲ که نمای گسترده‌ای از فضای 
سیناپسی ly‏ نشان می‌دهد. دیده می‌شود. در این شکل غشای 
عصبی‌اش در پایین دیده می‌شوند. 

در سطح داخلی غشاء عصبی» میله‌های متراکم به 
صورت خطی در برش عرضی شکل ۷-۲ دیده می‌شوند. در 
هر سمت این میله‌های متراکم. ساختارهای پروتئینی هستند 
که به داخل غشای عصبی نفوذ می‌کنند؛ اینها کانال‌های 
کلسیمی وابسته به ولتاژ هستند. وقتی پتانسیل عمل در 
skal‏ عصبی گسترش می‌یابد» این کانال‌ها باز شده و به 
یون‌های کلسیم اجازه می‌دهند تا از فضای سیناپسی به داخل 
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شکل ۷-۳ JULS‏ استیل کرلینی. (A‏ حالت (By‏ وقتی 
باز می‌کند. به یون‌های سدیم اجازه داده می‌شود تا به فیبرهای 


عضلانی وارد شوند و انقباض را آغاز نمایند. به بار منفی در 
Glas‏ کانال که از ورود یون‌های منفی جلوگیری می‌کند. توجه 
کنید. 


استیل‌کولین بر روی پروتلین‌های زیرواحد آلفا قرار بگیرنه 
کانال همواره بسته است. همان طور که در قسمت A‏ شکل 
نشان داده شده است. اتصال مولکول‌های استیل‌کولین باعث 
یک تغییر شکل فضایی می‌شود که کانال را باز می‌کند» همان 
طوری که در قسمت B‏ نشان داده شده است. 

png ۰/۶۵ استیلکولینباز شده قطری در حدود‎ JUS 
price یون‌های مثبت‎ dy دارد که به اندازه کافی بزرگ هست که‎ 
(سدیم» پتاسیم و کلسیم) اجازه عبور از این دریچه را بدهد. از‎ 
طرف دیگر یون‌های منفی مثل یون کلر نمی‌توانند از آن‎ 
نشان داده‌اند هنگامی که‎ patch clamp عبور کنند. مطالعات‎ 
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شکل ۷-۲ رهاسازی استیل‌کولین از وزیکول‌های سیناپسی در 

غشای عصبی محل تماس عصب به عضله. به نزدیک‌بودن 

مکان‌های رهاسازی در غشای عصب و رسپتورهای استیل‌کولین 

در غشای عضله. در Glas‏ شکاف‌های تحت عصبی توجه کنید. 


اگرچه بسیاری از جزئیات گفته شده هنوز Ay‏ درستی 
Sa OUI‏ و فرضی هنت Sone a8 pedo, go il‏ موق 
برای رهاسازی استیل کولین از وزیکول‌هاء ورود یون‌های 
کلسیم است و اينکه استیل کولین داخل وزیکول‌هاء در JUS‏ 
اجسام متراکم غشای عصبی تخلیه می‌شود. 


افیا قولین. cela‏ یی رآ روی عفاهان بش 
سینایسی باز می‌کند. شکل ۷-۲ همچنین تعداد زیادی از 
گیرنده‌های استی لکولینی را در غشاء pb‏ عضلانی نشان 
می‌دهد ک هکانال‌های بونی وابسته dy‏ استی لکولین هستند. 
این کانال‌ها بلافاصله در نزدیکی دهانه SLL‏ عصبی و در 
مقابل نواحی مربوط به نوارهای متراکم در روی سطح غشاء 
عضله قرار گرفته‌اند و استیل کولین خارج شده از SUES‏ 
عصبی روی آنها تخلیه می‌شود. 
هر رسپتور یک مجموعه پروتئینی است که وزن 
مولکولی آن ۲۷۵۰۰۰ است. این مجموعه از ۵ زیرواحد 
پروتئینی شامل 99 زیرواحد پروتئین آلفا و یک زیرواحد از هر 
plas‏ از پروتئین‌های بتاء dado‏ و گاما تشکیل شده است. این 
مولکول‌های پروتئینی در تمام LUE Jobo‏ نفوذ می‌کنند و پهلو 
به پهلوی IS‏ به صورت دایره‌ای قرار می‌گیرند و یک 
کانال را تشکیل می‌دهند. همان طوری که در شکل ۷-۳ 
نشان داده شده است. تا زمانی که دو عدد مولکول 
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حضور دارد aS)‏ حداکثر چند صدم انیه است)» به حلور حلبیعی 

کافی است تا فیبر عضلانی را تحریک کند. سپس حذف ؟ 
سریع استیل‌کولین از محیطل از ادامه تحریک مجدد فیبر . 
عضلانی پس از رهایی عضله از پتانسیل عمل آغازین. ( 
جلوگیری می‌کند. 


اسکلتی. داخل‌شدن ناگهانی یون‌های سدیم به داخل فیبر 
عضلانی در هنگام بازشدن cle JUS‏ استیل‌کولینی منجر به 
افزایش پتانسیل الکتریکی در داخل فیبر در همان ناحیه 
موضعی صفحه انتهایی به Cute Crow‏ تا اندازه ۵۰ تا ۷۰ 
میلی‌ولت می‌شود که یک پتانسیل موضعی به نام پتانسیل 
صفحه انتهایی را ایجاد می‌کند. به ob‏ بیاورید که در فصل ۵ 
گفته شد اگر افزایش ناگهانی در پتانسیل غشدای عصبی بیشتر 
از ۲۶ تا ۳۰ میلی‌ولت باشده dy‏ طور طبیعی کافی است تا 
آغازگر بازشدن کانال‌های سدیمی بیشتری شود که این pal‏ 
باعث شروع یک پتانسیل عمل در غشای فیبر عضلانی 
می‌شود. ۱ 

شک ۷-۴ اصولی را که پعاشیل صفحه آنتهایی» 
پتانسیل عمل را آغاز می‌کند. نشان می‌دهد. در این JSS‏ سه 
پتانسیل صفحه انتهایی مجزا دیده می‌شود. پتانسیل‌های 
صفحه انتهایی Cg A‏ بسیار ضعیف‌تر از آن هستد که بتوانند 
یک پتانسیل عمل را آغاز کننده اما به هر حال آن دو نیز 
همان طور که در شکل نشان داده شده, تغییر ولتاژ موضعی را 
در صفحه hail‏ ایجاد می‌کنند. با اختلاف مشخصی. 
پتانسیل صفحه انتهایی B‏ قوی‌تر است و باعث بازشدن 
تعداد بیشتری کانال سدیمی می‌شود. بنابراین» ورود فزاینده 
یون‌های سدیم در داخل فیبر آغازگر یک پتانسیل عمل 
می‌گردد. ضعیف‌بودن پتانسیل صفحه انتهایی در نقطه A‏ به 
CLE‏ مسهومیت: قیبر عصلانی با مت وان Sloe‏ فده cull‏ 
این دارو Joe‏ دریچه‌ای استیل‌کولین بر روی رسپتورش را از 
طریق باندشدن به محل اثر آن روی رسپتور مهار می‌کند. 
ضعیف‌بودن پتانسیل صفحه انتهایی در نقطه ۵ در اثر سم 
بوتولینیوم ایجاد شده است. این سم که توسط باکتری‌ها 
تولید می‌شود که مقدار آزادسازی استیل‌کولین را از SEM‏ 
عصبی کاهش می‌دهد, 


فاکتور اطمینان برای نقل و انتقال در نقطه اتصال 
عصب - عضله؛ خستگی در نقطه اتصال. به طور 


medical, jozveh. bot. 


یکی از اين کانال‌ها توسط استیل کولین باز dgdcge‏ ۱۵ تا 
۰ هزار یون سدیم در هر میلی‌انیه از آن عبور می‌کننده در 
حالی که یون‌های منفی از قبیل یون کلر از این JUS‏ عبور 
نمی‌کنند. cde‏ این امر وجود بارهای منفی قدر تمند در دهانه 
کانال است که این یون‌های با بار منفی را دفع می‌کنند. 
در عمل» یون سدیم بیشتری نسبت به pls‏ یون‌ها از 
کانال‌های وابسته به استیل‌کولین عبور می‌کند و این امر به دو 
cule‏ است: اول اينکه» تنها دو یون مثبت با غلظت بالا وجود 
دارند: یون سدیم در ale‏ خارج سلولی و یون پتاسیم در مایع 
داخل سلولی. دوم اينکه, پتانسیل خیلی منفی سطح داخل 
celine‏ ی حدود ۸۰- تا ۰- میلی‌ولت است. 
یون‌های با بار مثبت سدیم را به سطح داخل فیبر می‌کشاند و 
در همین حین به ور همزمان از خروج پتاسیم‌های با بار 
مثبت وقتی که می‌خواهند به سمت بیرون منتقل شوند 
جلوگیری می‌کند. 
همان طور که در JSS‏ ۷-۳8۶ دیده می‌شود. اثر اصلی 
بازشدن کانال‌های وابسته به استیل‌کولین این است که اجازه 
بدهد تا pole‏ زیادی از Ox‏ 1 به سمت داخل peed‏ 
حرکت کنند و مقدار زیادی بار مثبت را با خود به داخل سلول 
حمل کنند. این اثر باعث تغییر موضعی پتانسیل مثبت در 
سمت داخل غشای عضلانی می‌شود که به آن پتانسیل 
هویم tis‏ 95 اتاست انم تسیل یه 
oll‏ آغازگر پتانسیل عملی می‌شود که ۳ سطح غشای 


عضللانی منتشر شده و منجر به انقباض as‏ عضله می‌گردد. 


تخریب استیل‌کولین آزادشده dy‏ وسیله آنزیم 
استیل‌کولین استراز. استیل‌کولینی که یک بار به داخل 
فضای سیناپسی آزاد شده است. تا زمانی که در این فضا 
حضور داشته باشد» به تحریک رسپتورهای استیل‌کولین 
ادامه می‌دهد. البته» این استیل‌کولین سریعاً به دو روش 
حذف می‌شود: ۱) بیشتر استیل‌کولین به وسیله آنزیم 
استیل‌کولین استراز تخریب می‌شود که به طور عمده به AY‏ 
اسفنجی بافت همبندی ظریف که فضای سیناپسی را در حد 
فاصل skal‏ عصبی پیش سیناپسی و غشای عضلانی پس 
سیناپسی پر می‌کنده متصل است. ۲) مقدار کمی از 
استیل‌کولین با مکانیسم انتشار از GLAS‏ سیناپسی خارج 
می‌شود و بنابراین بیش از این نمی‌تواند بر روی غشای فیبر 
iMac‏ اثر کند. 

مدت زمان کوتاهی که استبل‌کولین در فضای سیناپسی 
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در نخاع شکل می‌گیرند. سپس این وزیکول‌ها از 
طریق اکسوپلاسم در مرکز آکسون که از جس, 
سلولی مرکزی در تمام مسیر تا ثوک فیبر عصب 
محیطی گسترش می‌یاید, به محل اتصال عصب به 
عضله انتقال داده می‌شوند. در حدود ۲۰۰,۰۰۰ از 
این وزیکول‌های کوچک در (SUT‏ عصبی صفحه 
نتهایی هر عضله اسکلتی جمع می‌شوند. 
استیل‌کولین در سیتوزول انتهایی فیبر عصبی سنتز 
می‌شود اما فوراً از غشای وزیکول‌ها به داخل آن‌ها 
انتقال داده می‌شود» یعنی مکانی که با غلظت فراوان 
در be iT‏ ذخیره می‌گردد. در هر وزیکول حدود 
,۱۰ مولکول استیل‌کولین وجود دارد. 


۰ وقتی یک پتانسیل عمل به انتهای عصب می‌رسده 


باعث بازشدن کانال‌های کلسیم بسیار زیادی در 
غشای انتهای عصب می‌گردد» زیرا در این انتها 
تعداد زیأدی کانال‌های کلسیمی وابسته به ولاز 
وجود دارد. در نتیجه غلظت یون کلسیم در داخل 
غشای انتهایی حدود ۱۰۰ برابر افزوده می‌شود که 
در ادامه» میزان جوش‌خوردن وزیک ول‌های 
استیل‌کولین با غشاء انتهایی را ۱۰,۰۰۰ Baler‏ 
افزايش می‌دهد. این جوش‌خوردن وزیکول‌ها با غشا 
باعث پاره‌شدن وزیکول‌ها و در نتیجه اگزوسیتوز 
استیل‌کولین به فضای سیناپسی می‌شود. با هر 
پتانسیل عمل حدود ۱۲۵ وزیکول استیل‌کولین پاره 
می‌شوند. سپس در چند صدم ثانیه» استیل‌کولین به 
وسیله آنزیم استیل‌کولین استراز به یون استات و 
کولین شکسته می‌شود. کولین dy‏ صورت فعال به 
داخل انتهای عصبی جذب می‌شود تا ly‏ 
شکل‌گیری استیل‌کولین مجدداً استفاده شود. این 
توالی رویدادها در مدت ۵ تا ۱۰ هزارم ثانیه رخ 
می‌دهد. 


. تعداد وزیکول‌های موجود در انتهای عصب تنها 


برای انتقال دادن sis‏ هزار ایمپالس عصب به 
عضله کافی است. بنابراین برای عملکرد مداوم 
بتقطه اتصال عصب — عصلهه SRO‏ 
وزیکول‌های جدیدی dy‏ سرعت ساخته شوند. چند 
al‏ مد از انکه هر پتانسیل عمل تملم ۵ 
گر ده‌های پوششر دار « (coated pits)‏ در GLEE‏ 
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شکل ۷-۴ itty‏ صفحه اشتهایی (در واحد میلی‌ولت) (A‏ 
پتانسیل صفحه انتهایی تضعیف شده در عضله‌ای که تحت تأثیر 
کورار قرار گرفته و بسیار ضعیف‌تر از آن است که پتانسیل عمل 
تولید (BS‏ پتانسیل صفحه انتهایی طبیعی که منجر به یک 
پتانسیل عمل می‌شود. (C‏ پتانسیل صفحه انتهایی تضعیف شده 
در اثر سم بوتولینیوم که رهاسازی استیل‌کولین را در صفحه 
انتهایی کاهش می‌دهد. این پتانسیل هم قدرت کافی جهت تولید 
پخاتسیل عمل وا “agli‏ 


می‌رسد» در حدود سه برابر مقداری که ly‏ تحریک فیبر 
عضلانی لازم است. پتانسیل صفحه انتهایی ایجاد می‌کند. 
بنابراین گفته می‌شود» محل اتصال عصب - Abas‏ طبیعی» 
فا کتور اطمینان بالایی دارد. با این وجود» تحریک فیبر 
عصبی با میزان بیشتر از ۱۰۰ بار در asl‏ برای دقایق 
طولانی؛ اغلب میزان وزیکول‌های استیل‌کولین را کاهش 
می‌دهد. به همین علت ایمپالس رسیده در انتقال به فیبر 
عضلانی ناکام می‌ماند. به این حالت خستگی نقطه اتصال 
عصب - عضله می‌گویند و lids‏ همان مکانیسمی است که 
منجر به خستگی سیناپس‌ها در سیستم اعصاب مرکزی, به 
هنگام تحریک بیش از اندازه سیناپس‌ها می‌شود. در شرایط 
عملکرد طبیعی» خستگی بیش از حد محل اتصال عصب - 
عضله bys‏ رخ می‌دهد و تنها در فعالیت عضلانی» بیشترین 
میزان خستگی رخ می‌دهد. 


بیولوژی مولکولی ساخت و رهاسازی استیل‌کولین 
ساخت و رهاسازی استیل‌کولین در محل تماس عصب Ay‏ 

alas‏ طی مراحل زیر رخ می‌دهد: 
. وزیکول‌های کوچک با اندازه حدود ۴۰ نانومتر Ay‏ 
وسیله دستگاه گلژی در جسم سلولی نورون حرکتی 
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خفه کردن بیمار منجر ie‏ شود. 
نئوستیگمن و فنروستیگمن با استیل‌کولین استراز 
ترکیب می‌شوند و آن را تا چندین ساعت غیرفعال می‌کنند. .۰ 
بعد از اینکه اين داروها از استیل‌کولین استراز جدا gud‏ : 3 
آنزیم استراز دوباره فعال می‌شود. بر عکس, دی‌ایزوبروپیل | 
فلوروفنفات که حتی پتانسیل استفاده به عنوان سم گاز 
«اعصاب» در فعالیت‌های نظامی را دارا است؛ استیل‌کولین 
استراز را برای هفته‌ها غیرفعال می‌کند و این مسئله باعث 
می‌شود تا اين دارو به طور خاص یک سم کشنده باشد. 
داروهایی که انتقال پیام را در نقطه اتصال عصب - 
عضله بلوک می‌کنند. گروهی از داروها که با نام داروهای 
شبه کورار شناخته می‌شوند» می‌توانند انتقال ply‏ را از انتههای 
عصب به عضله سد کنند. به عنوان مثال, 0- توبوکورارین 
عملکرد استیل‌کولین را بر روی رسپتورهای استیل‌کولینی 
فیبر عضلانی» مهار می‌کند و لذاء از فزایش نفوذپذیری 
کانال‌های lite‏ عضلانی برای آغاز یک پتانسیل عمل 
جلوگیری می‌نماید. 


میاستنی گراو موجب فلج عضلانی می‌شود .. . 
(myasthenia gravis) js, pole‏ که در حدود ۱" نفر از 
هر ۲۰,۰۰۰ نفر رخ می‌دهد. باعث فلج عضلانی می‌گزدد؛ به 
این cde‏ که نقطه اتصال عصب - alae‏ توانایی اننتقال 
سیگنال‌های کافی را از فیبر عصبی به فیبر عضلانی ندارد. به 
صورت پاتولوژیک آنتی‌بادی‌هایی که به کانال‌های پروتئینی 
انتقال‌دهنده یون سدیم وابسته به استیل‌کولین حمله 
می‌کننه در خون اکثر بیماران مبتلا به میاستنی‌گراو مشاهده 
شده‌اند. بنابراین بر اين باور هستیم که میاستنی گراو یک 
بیماری خودایمنی است که بیماران مبتلا به آن دچار افزایش 
ایمنی بر علیه کانال‌های یونی وابسته به استیل‌کولین خود 
pa bwevre‏ 

بدون توجه به علت. پتانسیل صفحه انتهایی که در فیبر 
عضلانی رخ می‌دهد WE‏ ضعیف‌تر از آن است که باعث 
بازشدن کانال‌های سدیمی شود و در نتیجه در فیبر عضلانی 
دپلاریزاسیون ایجاد نمی‌شود. اگر بیماری به اندازه کافی 
قدرتمند باشد, بیمار به علت فلج (به خصوص در اثر فلج 
عضلات تنفسی) می‌میرد. این بیماری معمولاً می‌تواند 
چندین ساعت با تجویز نئوستیگمین یا داروهای دیگر 


آنتی‌کولین استراز کنترل rgd‏ این داروها باعث می‌شوند 
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STS‏ عضله اسکلتی: : هدایت عصبی - عضلانی و مزدوج شدن تحریک - انقباض 


عصبی آنتهایی در اثر پروتئین‌های انقباضی در 
انتهای عصب ایحاد می‌شوند. به خصوص ص پروتئین 
on SUS‏ که در ناحیه وزیکول‌های اصلی ay‏ غشا 
متصل شده است. حدوداً ظی ۲۰ انیه این 
پروتئین‌ها منقبض شده 9 باعث می‌شوند گوده ایحاد 
شسده به داخل غشاکشیده a. gs‏ 
وزیکول‌های جدید ایحاد می‌شوند. طی چند ثا 
دیکره ولکول‌های استیلکوین به درون این 
وزیک‌ول‌ها انتقال داده می‌شوند و برای چرخه 
جدیدی از آزادسازی استیل‌کولین آماده می‌گردند. 


داروهایی که نقل و انتقال را در نقطه اتصال عصب - 
داروه‌ایی که فیبر عضلانی را با عملی شبیه به 
استیل‌کولین تحریک می‌کنند. بسیاری ترکیبات» شامل 
متاکولین» کارباکول و نیکوتین» اثر مشابهی با استیل‌کولین 
بر روی فیبر عضلانی دارند. تفاوت بین این داروها و 
استیل‌کولین این است که اين داروها با کولین‌استراز از بین 
نمی‌روند و یا اينکه آنقدر آهسته تخریب می‌شوند که اثر آن‌ها 
اغلب از چندین دقیقه تا چندین ساعت باقی می‌ماند. این 
داروها از طریق abel‏ دپلاریزاسیون‌هایی در نواحی موضعی 
غشای فیبر عضلانی که رسپتورهای استیل‌کولین در آنجا 
وجود دارنده عمل خود را انجام می‌دهند. بنابراین هر بار که 
فیبر عضللانی از حالت انقباض قبلی خودش خارج می‌شود. 
این نواحی دپلاریزه از طریق یون‌های تراوش شده پتانسیل 
عمل جدیدی را آغاز می‌کنند که منجر به حالت اسپاسم 
عضلانی می‌شود. 
داروهایی که نقطه اتصال عصب ay‏ عضله را از طریق 
غیرفعال‌کردن کولین استرازه تحریک می‌کنند. سه داروی 
امن و ش تاخته‌شدة د خوستیگمین» فیزوستیگمین ۱ 
دی‌ایزوپروپیل فلوروفسفات استیل‌کولین استراز موجود در 
فضای سیناپسی را غیرفعال می‌کنند و در نتیجه این آنزیم 
نمی‌تواند استیل‌کولین را هیدرولیز کند. بنابراین با هر 
ایمپالس عصبی موفقیت‌آمیز, استیل‌کولین مجدداً به مقدار 
قبلی افزوده می‌شود و فیبر عضلانی را به صورت مکرر 
تحریک می‌کند. این yal‏ منجر dy‏ اسپاسم عضلانی می‌شود؛ 


حتی اگر تعداد کمی ایمپالس عصبی به ALAS‏ برسد." 


متأسفانه. این امر حتی می‌تواند در اثر اسپاسم حنجره و 
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توبول‌های عرضی - سیستم رتیکولو, 
سا کوپلاسمیگ 
شکل ۷-۵ میوفیبریل‌ها را نشان می‌دهد که توح 
توبول‌های عرضی - سیستم رتیکولوم سارکوپلاسمیک 
احاطه شده‌اند. توبول‌های T‏ بسیار کوچک هستند و به 
صورت عرضی با میوفیبریل‌ها قرار گرفته‌اند. آن‌ها در GUE‏ 
سلولی در یک سمت آغاز می‌شوند و در pled‏ طول یک wb‏ 
عضللانی تا Crow‏ دیگر نفوذ می‌کنند. حقیقتی که در این 
pee‏ نشان داده نشده است این است که این توبول‌ها در 
بین خود شاخه‌شاخه می‌شوند بنابراین آن‌ها یک صفحه کلی 
از ساول‌های T‏ را تشکیل می‌دهند که در لابدلای 
میوفیبریل‌های مجزا کشیده شده‌اند. همین cg‏ در محلی که 
این توبول‌ها از غشای فیبر عضلانی آغاز می‌شوند. به خارج 
از فیبر عضلانی jb‏ هستند. بنابراین» اين توبول‌ها در تماس 
le’‏ خارج سلولی تخد که قییر خصالاین را احانلد گرد 
است و حتی خود آن‌ها در درون لومن خود مایع خارج سلولی 
را دارا می‌باشند. به زبان دیگر توبول‌های 7 در حقیقت 
انشعابات درون سلولی از غشاء سلول هستند. بنابراین وقتی 
یک پتانسیل عمل در غشا فیر عضلانی منتشر می‌شوده یک 
تغییر پتانسیل هم به اعماق فییر عضلاتی از طریق 
توبول‌های 1 گسترده می‌شود. جریان‌های الکتریکی 
در شکل ۸۷-۵ رتیکولوم سارکوپلاسمیک با رنگ روشن 
نشان داده شده است. این مجموعه از دو بخش اصلی 
تشکیل شده است: ۱) دالان‌های بزرگی که مخازن انتهایی 
نامیده می‌شوند و در مجاورت توبول‌های 7 قرار دارند و 
۲ توبول‌های Job sh‏ که plat‏ سطح میوفیبریل‌های 
انقباضی را احاطه کرد‌اند. 


رهاسازی یون‌های کلسیم از طریق رتیکولوم 
سارکوپلاسمیک 

یکی از اعمال مختص رتیکولوم سارکوپلاسمیک این است 
که در توبول‌های وزیکولی آن» تعداد بی‌شماری یون کلسیم 
در غلظت بالا وجود دارند و بسیاری از این یون‌ها وقتی 
پتانسیل عمل در توبول 1 مجاور آنها رخ می‌دهد. از هر 
وزیکول رها می‌شوند. 


مزدوج‌شدن تحریک با انقباض 


۲ . بخش ۲ - فیزیولوژی‌کشا» عصب 
poli»‏ بیشتری از مقدار طبیعی استیل‌کولین در Shad‏ 
سیناپسی برای تحریک حضور داشته باشد. طی چندین 
دقیقه» بعضی از بیماران فلج‌شده می‌توانند حتی تا حد طبیعی 
راه بروند» تا زمانی که دوز نئوستیگمین چند ساعت بعده 
دوباره نیاز باشد. ۱ 


پتانسیل عمل عضله | 
تقریباً همه مطالبی که در فصل ۵ دربارةٌ شروع و انتقال 
پتانسیل عمل در فیبر عصبی گفته شد. به طور مشابه در فیبر 
عضلانی هم رخ می‌دهد. مگر موارد جزئی تفاوت در مورد 
مقادیر عددی. بعضی از این مقادیر مهم در پتانسیل عضله dy‏ 
شرح زیر است: 

۱ پتانسیل استراحت غشا: در حدود ۸۰- تا V+‏ 
میلی‌ولت در قیبر عضلائی است که با فیبر عصبی 
میلین‌دار بزرگ یکسان است. 

Job ۲‏ مدت پتانسیل عمل: ۱ تا ۵ صدم ثانیه در 
عضله اسکلتی که در حدود ۵ برابر طولانی‌تر از 
طول مدت آن در فیبر عصبی میلین‌دار است. 

۳ سرعت انتقال: ۳ تا ۵ متر در ثانیه که حدوداً + 
سرعت انتقال ply‏ در فیبرهای عصبی میلین‌دار 
بزرگ است که عضله اسکلتی را تحریک می‌کنند. 


پتاتسیل عمل از طریق «توبول‌های عرضی» به 
داخل فیبر عضلانی گسترش می‌یابد 

فیبر عضله اسکلتی آنقدر بزرگ است که پتانسیل عملی که در 
سطح غشای آن گسترش می‌یابد تقریباً باعث هیچگونه 
جریان الکتریکی در عمق فیبر نمی‌شود. اما برای ایجاد 
بیشترین انقباض عضلانی» جریان الکتریکی wb‏ به اعماق 
yd‏ عضلانی تا نزدیکی میوفیریل‌های مجزا نفوذ کند. این 
yl‏ تنها از طریق انتقال پتانسیل عمل در درون توبول‌های 
عرضی (T-Tubules)‏ مقدور است که در تمام طول فیبر 
عضلانی از سمتی به Crom‏ دیگر کشیده شده‌اند» همان 
طوری که در JSS‏ ۷-۵ نشان داده شده است. پتانسیل عمل 
در توبول‌های 1 منجر به رهاسازی یون کلسیم در درون فیبر 
عضله در مجاورت میوفیبریل‌ها می‌شود و سپس این یون 
کلسیم باعث انقباض می‌گردد. همه این فرایندبه لور کلی 
همزمانی(ءنزدوج شد ن) تحریک -انقباض نامیده می‌شود. 
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شکل ۷-۵ دستگاه توبول‌های عرضی (7) - شبکه سارکوپلاسمی. توبول‌های T‏ در تماس با خارج غشای سلولی هستند و در عمق فیبر 
عضله. هر توبول عرضی (T)‏ درست در نزدیکی انتهای توبول‌های طولی شبکه سارکوپلاسمی قرار می‌گیرد. که plas‏ طرفین 
میوفیبریل‌هایی را که منقبض می‌شوند, محاصره می‌کند. این طرح از عضلة قورباغه کشیده شده که در هر سارکومر حاوی یک تویول T‏ 
می‌باشد که در محل صفحه 2 قرار گرفته است. عضله قلبی پستانداران نیز ساختار مشابهی دارد. اما عضله اسکلتی پستانداران به ازای هر 


سارکومر دارای دو توبول T‏ می‌باشد که در محل اتصال یاندهای ۸-1 قرار می‌گیرند. 


گيرندة ریانودینی نامیده می‌شوند که در غشاء شبکه 
سارکوپلاسمی قرار دارند (به شکل ۷-۶ مراجعه نمایید), 
فعال‌شدن گیرنده‌های دی‌هیدروپبریدینی, باز شدن 
کانال‌های آزاد کنندة کلسیم را تقویت می‌کند. این کانال‌ها 
برای tie‏ صدم انیه jh‏ می‌مانند؛ طی این مدت. یون‌های 
کلسیم به اندازه کافی به داخل سارکوپلاسم احاطه کننده 
میوفیبریل‌ها آزاد می‌شوند تا منجر dy‏ انقباض شوند؛ همان 


اشکال ۷-۶ و ۷-۷ نشان می‌دهند که پتانسیل عمل 
توبول pee T‏ به جریان الکتریکی در مخازن رف 
رتیکولوم سارکوپلاسمیک در جایی که مجاور توبول ۲ 
هستند. می‌شود. همچنان که پتانسیل عمل به توبول‌های 
عرضی می‌رسده تفییر ولتاژ توس گی‌نده‌های 
دی‌هیدروپی رید ینی که به کانال‌های آزاد کننده کلسیم متصل 
هستند. حس می‌گردد. این کانال‌های کلسیمی» کانال‌های 
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channel (closed) 


«نبض» تحریکی یون‌های کلسیم. غلظت یون‌های 
ک‌لسیمی که در حالت استراحت. در درون سیتوزول 
میوفیبریل‌ها وجود دارد (کمتر از ۱۰۳۲ (ge‏ برای تحریک 
یک آنقباض, بسیار کم است. بنابراین» مجموعه تروپونین - 
تروپومیوزین» فیلامان‌های اکتین را مهار کرده و عضله را در 
حالت استراحت نگه می‌دارد. 

برعکس» تحریک کامل توبول T‏ و سیستم رتیکولوم 
سارکوپلاسمیک باعث رهاسازی یون‌های کلسیم به اندزه 
کافی شده و غلظت کلسیم را در مایع درون میوفیبریل‌ها ت 
سطح ۲۱۰۲ بالا می‌برد که ۵۰۰ ply‏ افزایش دارد و خود 
۰ برابر پیشتر از غلظت کلسیمی است که برای حداکثر 
انقباض عضلانی لازم است. بلافاصله بعد از این» پمپ 
کلسیم دوباره کلسیم را جمع‌آوری می‌کند. مدت زمان «نبض» 
کلسیم به طور کلی؛ در یک عضله اسکلتی در حدود ماب 
ادامه می‌یابد که البته در بعضی فیبرها می‌تواند بیشتر يا کمتر 
از این مدت طول بکشد (در عضله قلبی, نبض کلسیمی 
حدودج ثانیه طول می‌کشد زیرا پتانسیل عمل قلبی, دور 
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شکل ۰۷-۶ مزدوج‌شدن تحریک - انقباض در عضله 
اسکلتی. قسمت بالای شکل نشان می‌دهد که یک 
پتانسیل عمل در توبول باعث تغییر حالت رسپتورهای 
وابسته به ولتاژ دی هیدروپیریدینی (DHP)‏ شده و 
کانال‌های آزاد 8.408 کلسیم را در شبکه سار کوپلاسمی 
باز می‌کند و به کلسیم اجازه ورود به سارکوپلاسم را 
می‌دهد که مسوجب شروع انقباض می‌شود. در طول 


رپلاریزاسیون (قسمت پایین شکل) تغییر حالت 
رسپتورهای 1071۳ و جب بعسته شین کانال‌های 
HAST‏ کلسیتی pale galt‏ توسیط پمپ spice‏ 
وابسته به ATP‏ به داخل شبکه سارکوپلاسمی منتقل 
می‌گردد. 


Calsequestrin 


طوری که در فصل ۶ بحث شد. 


پس از خاتمه انقباض. پمپ کلسیم یون‌های کلسیم 
رااز مایع داخل میوفیبر یل‌ها برداشت می‌کند. بعد از 
adi!‏ کلسیم از توبول‌های سارکوپلاسمیک آزاد شد و در 
gh‏ میوفیبریل‌ها منتشر گردید تا زمنی که غلظت کلسیم 
در سارکوپلاسم در مقدار Yb‏ بمانده انقباض عضلانی ادامه 
می‌یابد. بنابراین» پمپ کلسیمی که به صورت مداوم فعال 
«Cal‏ در دیواره شبکه سارکوپلاسمی قرار دارد و یون‌های 
ک‌لسیم را از مسیوفیبریل‌ها 4 داخل توبول‌های 
سارکوپلاسمیک پمپ می‌کند (شکل ۷-۶) این پمپ 
می‌تواند یون‌های کلسیم را با غلظتی در حدود ۱۰,۰۰۰ برابر 
در درون توبول‌ها جمع‌آوری کند. علاوه بر این در درون 
رتیکولوم» پروتئینی به نام کالسکوه سترین (Calsequestrin)‏ 
وجود دارد که می‌تواند تا ۴۰ برابر کلسیم بیشتری را به خود 


بگیرد. 


i} 


1 
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بت عصبی - عضلانی و مزدوج شدن تحریک - انقباض 


Action potential 


Actin filaments Myosin filaments 


شکل ۷-۷.مزدوج شدن تحریک - انقباض در عضله. در این شکل ۱) پتانسیل عملی که باعث آزادسازی یون کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی 
می‌شود و ۲) برداشت مجدد یون کلسیم از طریق پمپ کلسیم. مشاهده می‌شود. 


طولانی‌تری دارد). مجموعه‌ای از نبض‌های کلسیمی باید از طریق یک سری 
طی نبض کلسیمی» انقباض عضله رخ می‌دهد. اگر پتانسیل عمل‌های تکرارشونده روی بدهند. که در فصل ۶ 
pels‏ بدون وقفه به مدت طولانی ادامه پیدا کند. توضیح داده شد. 
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شکل ۸-۱ عضله صاف. (A‏ چندواحدی و 3) تک‌واحدی. 


عضله اسکلتی اینگونه است. علاوه بر اين. سطح خارجی 
فیبرها مانند فیبرهای عضله اسکلتی» با ماده‌ای شبیه به BY‏ 
نازک غشاء پایه پوشیده شده است و مشابه ترکیبی از کلاژن 
ظریف و گلیکوپروتئین است که از جداشدن هر فیبر خاص از 
سایر فیبرها جلوگیری می‌کند. 

مهمترین مشخصه عضله Glo‏ چندواحدی این است که 
هر واحد می‌تواند به صورت مستقل از سایر فیبرها منقبض 
بشود و کنترل‌شدن آن‌ها هم به طور عمده به وسیله 
سیگنال‌های عصبی تأمین می‌شود. در مقابل» بخش بزرگی 
از کنترل عضله صاف تک‌واحدی به وسیله تحریک عصبی 
صورت نمی‌گیرد. بمضی مثال‌ها از عضله صاف چند واحدی 
عبارتند از عضله مژگانی چشم, عضله عنبیه چشم و عضله 
راست‌کننده ge‏ که در اثر تحریک دستگاه عصبی سمپاتیک» 
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thse ail‏ صاف 


در فصل‌های ۶ و ۷ در مورد عضلهٌ اسکلتی بحث شد. حال 
به بحث در مورد alae‏ صاف می‌پردازيم که از فیبرهای 
بسیار کوچکتر تشکیل شده است که معمولاً قطری بین ۱ تا 
۵ میکرون و طولی در حدود ۲۰ تا ۵۰۰ میکرون دارند. در 
مقام مقایسه. فیبرهای عضلةٌ اسکلتی در حدود ۳۰ برابر از 
نظر قطر و صدها برابر از نظر طول بزرگتر از فیبرهای عضلة 
صاف هستند. بسیاری از اصول انقباض در مورد Blo Abas‏ 
با عضلة اسکلتی مشابه است. نکتث مهم این است AS‏ همان 
نیروهای جاذبه بین فیلامان‌های اکتین و میوزین که منجر به 
انقباض عضلٌ اسکلتی می‌شوند» در عضلهً صاف نیز رخ 
می‌دهند. bel‏ سازمان‌بندی فیزیکی داخلی فیبرهای Abas‏ 
صاف خیلی متفاوت است. 


انواع alias‏ صاف 

lac‏ صاف در هر عضو بدن» نسبت dy‏ اعضای دیگر 
تفاوت‌هایی دارد: \( ابعاد فیزیکی» زا ساختاربندی در داخل 
دسته‌ها و غلاف‌هاء ۳) پاسخ به انواع مختلف تحریکات, 

۴) ویژگی‌های عصب‌دهی و ۵) عملکرد. در اینجاء به منظور 
سهولت» عضلات صاف به دو نوع عمده تقسیم شده‌اند که در 
JS‏ ۸-۱ نشان orld‏ شده است: alas‏ صاف چندواحدی و 
عضلهٌ صاف تک‌واحدی, 


dae‏ صاف چندواحدی. این نوع از عضله صاف از 
فیبرهای عضله صاف جدا و متفاوت تشکیل شده است. هر 
فیبر به صورت مستقل از بقیه عمل می‌کند و حتی گاهاً با 
یک پایانه عصبی مجزا عصب‌دهی می‌شود, همان طور که در 


| 


| 


‘j 


ene te 
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فصل A‏ انقباض و تحریک عضله Ble‏ 


می‌شود تا انرژی انقباض را تأمین کند. 

به هر Jl‏ تفاوت‌های اساسی‌ای هم در سازمان ‘ 
فیزیکی عضله اسکلتی و عضله صاف وجود دارد؛ مثل PE]‏ 
تفاوت‌هایی در همزمانی تحریک - انقباض, کنترل روند لا 
انقباض با یون کلسیم. طول مدت انقباض و میزان انرژی ( ۰ 
مورد نیاز برای انقباض. 


اصول فیزیکی انقباض عضله صاف 
عضله صاف همان آرایش خطی فیلامان‌های اکتین و 
عوض, تکنیک‌های میکروسکوپ الکترونی ساختار فیزیکی 
نشان داده شده در A-Y JSS‏ )| پیشنهاد می‌کنند. این شکل 
تعداد زیادی فیلامان اکتین را متصل به اجسام متراکم 
(dense bodies)‏ نشان می‌دهد. بعضی از این اجسام به 
غشای سلولی متصل هستند. اجسام متراکم متصل به غشای 
بعضی از سلول‌های مجاور هم» از طریق باندهای پروتئینی 
به یکدیگر متصل شده‌اند. به طور عمده از طریق این پیوندها 
است که نیروی انقباض از یک سلول به سلول بعدی انتقال 
داده می‌شود. 

در لابهلای فیلامان‌های اکتین در فیبر Alas‏ 
فیلامان‌های میوزین قرار دارند. این فیلامان‌ها قطری دو 
برابر قطر فیلامان‌های اکتین دارند. در عکس 
میکروگراف‌های الک‌ترونی. به طور معمول. تعداد 
فیلامان‌های اکتین ۵ تا ۱۰ ply‏ تعداد فیلامان‌های میوزین 
به نظر می‌آید. 

در سمت راست شکل ۸-۲ یک ساختار فرضی از یک 
Joly‏ انقباضی منفرد در درون یک سلول عضله Bho‏ وجود 
انشعاباتی از دو جسم متراکم خارج شده‌انده نشان می‌دهد؛ 
انتهای این فیلامان‌ها با یک فیلامان میوزین, در بین فاصله 
صاف خیلی شبیه به واحد انقباضی عضله اسکلتی است؛ اما 
ساختار منظم عضله | سکلتی ر ندارد؛ در حقیقت» اجسام 
متراکم در عضله صاف همان نقش صفحه 2 را در عضله 
اسکلتی انجام می‌دهند. 

تفاوت دیگری هم هست: اکثر فیلامان‌های میوزین؛ 
پل‌های اتصالی در Crom‏ قطبی» دارند و بنابراین پل‌ها در 
یک طرف به یک جهت لولا می‌شوند و در طرف دیگر در 
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عضلهً صاف تک‌واحدی. لغت «تک‌واحدی» کمی گمراه 
کننده است و این به معنی تنها یک فیبر عضلانی واحد 
نیست. بلکه نشانگر توده‌ای از صدها تا هزارها فیبر عضله 
صاف است که همزمان با هم به عنوان یک oly‏ منقبض 
می‌شوند. این فیبرها معمولاً در دسته‌ها L‏ پوشش‌هایی 
دسته‌بندی می‌شوند و غشاء سلولی آن‌ها در نقاط چندگنه‌ای 
به PIS‏ می‌چسبند و در نتیجه نیروی ایجادشده در یک 
فیبر به فیبر بعدی منتقل می‌شود. به علاوه, غشاهای سلولی 
از طریق تصالات شکاف‌دار (gap junctions)‏ زیادی به 
یکدیگر متصل شده‌اند که یون‌ها می‌توانند به آزادی از طریق 
ین منفذ از یک سلول عضله به سلول بعدی جریان Le‏ 
کنند و cola fond UD‏ عملء یا چریانات یونی بدون اج 
a) Beale ates‏ ساول به سول د کر 
مهاجرت کنند و باعث شوند تا فیبرهای عضلانی همه با هم 
به طور همزمان منقبض شوند. این نوع از عضله صاف 
alas‏ صاف سن‌سی‌شیال (syncytial)‏ هم نامیده می‌شود 
که این cle a‏ ارتباطات سن‌سی‌شیال در Gye‏ فیبرها است. 
همین طور cpl‏ نوع عضله». عضله dbo‏ احشایی هم نامیده 
می‌شود که Cpl‏ نامگذاری ay‏ علت زیادبودن cpl‏ نوع عضله در 
امین است (alsa‏ بر رتفا ya loc‏ عوقج خالن‌ها 
و بسیاری از عروق خونی است. 


مکانیسم‌های انقیاضی در عضله صاف 
اصول شیمیایی انقباض عضله Blo‏ 
عضله صاف دارای هر دو نوع فیلامان‌های اکتین و میوزین 
است که خصوصیات شیمیایی آنها شبیه به خصوصیات این 
فیلامان‌ها در عضله اسکلتی است. البته این alias‏ کمپلکس 
تروپونین طبیعی که برای کنترل انقباض عضله اسکلتی لازم 
است را ندارده بنابراین مکانیسم انقباض در این نوع عضله به 
طریقی دیگر است. این مسئله به اختصار در این had‏ بحث 
خواهد شد. 

مطالعات شیمیایی نشان داده‌اند که فیلامان‌های اکتين و 
میوزین که در عضله صاف شکل گرفته‌انده به همان حالتی که 
در عضله اسکلتی وجود داشت. با یکدیگر تعامل دارند. به 
علاوه» ig,‏ انقباض با ype‏ کلسیم فعال می‌شود و آدنوزین 
تری‌فسفات (ATP)‏ به آدنوزین دی‌فسفات (ADP)‏ تبدیل 
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که در عضله اسکلتی رخ می‌دهد. 


مقایسه انقباض عضله صاف و انقباض عضله 
اسکلتی 

در حالی که اکثر عضلات اسکلتی منقبض می‌شوند و فورً 
شل می‌گردند. اکثر انقباض‌ها در عضلات صاف. انقباض 
تونیک طولانی هستند که حتی بعضی مواقع» ساعت‌ها یا 
روزها Sob‏ می‌کشند. بنابراین» Yb‏ پذیرفت که ویژگی‌های 
شیمیایی و فیزیکی عضله صاف در مقایسه با عضله اسکلتی 
متفاوت است. در ادامه» بعضی از این تفاوت‌ها توضیح داده 
خواهند شد. 


چرخه LS‏ پل‌های تماسی میوزین. سرعت چرخه 
پل‌های تماسی میوزین در عضله صاف که عبارت است از: 
اتصال آن‌ها به اکتین» جداشدن از اکتین و سپس اتصال 
مجدد آن‌ها برای چرخه بعد؛ بسیار کندتر از این چرخه در 
عضله اسکلتی است؛ در حقیقت فرکانس این چرخه در عضله 
صاف 1 انیه است در مقایسه با عضله اسکلتی که _ 
asl‏ است. پذیرفته شده است که زمان کوتاهی که پل‌های 
تماسی به فیلامان‌های اکتین متصل باقی می‌مانند و عامل 
بسیار مهمی در اندازه‌گیری نیروی انقباضی است. در عضله 
صاف به میزان زیادی افزایش یافته است. یک عامل ممکن 
برای کندشدن چرخه Cpl‏ می‌تواند باشد که سر پل‌های 
تماسی میزان فعالیت ATPase‏ کمتری از عضله اسکلتی 
دارد. بنابراین تجزیه ATP‏ که انرژی حرکتی سر پل‌های 
تماسی را فراهم می‌کند. کاهش يافته که منجر به کندشدن 
چرخه و کاهش مدت آن می‌شود. 


انرژی مورد نیاز برای تداوم انقباض عضله صاف. 
فقط ۳ ت سپ از میزان انرژی‌ای که برای تداوم انقباض 
عضله اسکلتی لازم هست. برای تداوم انقباض در عضله 
Slo‏ مورد نیاز می‌باشد. عقیده بر این است که این مورد هم 
از کندی چرخه اتصال و جداشدن پل‌های تماسی و به علت 
مصرف تنها یک مولکول ATP‏ برای هر چرخه صرفنظر از 
طول مدت ag]‏ نتیجه می‌شود. 

مصرف کم انرژی توسط عضله صاف بسیار برای 
سامان‌دهی انرژی در بدن پر اهمپت است. زیرا اندام‌هایی از 
قبیل روده‌ها؛ مثانه کیسه صفر 9 احشای دیگر اغلب 


Actin 
filaments 


Dense bodies 


Cell membrane 


شکل ۸-۲ ساختار فیزیکی عضله صاف. بالاترین فیبر در سمت 
چپ. فیلامان‌های اکتین منشعب‌شده از اجسام متراکم را نشان 
می‌دهد. پایین‌ترین فیبر در سمت چپ و شکل شماتیک سمت راست 
رابطه بین فیلامان‌های میوزین و فیلامان‌های اکتین را نشان 


می‌د هند. 


جهت دیگر نقش Yq)‏ را ایفا می‌کنند. این yal‏ به میوزین اجازه 
می‌دهد تا یک فیلامان اکتین را در یک طرف به سمتی 
AAS‏ در حالی که به صورت خودکار در طرف دیگرء فیلامان 
اکتین دیگری را در سمت مخالف به سوی خود می‌کشد. 
ارزش این سازمان‌بندی این است که به سلول‌های عضله 
صاف اجازه می‌دهد تا در حدود ۸۰ درصد Job‏ خود منقبض 
شوند په جای اینکه تنها به کمتر از ۲۰ درصد محدود شوند 


NE 


d 
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اهمیت مکانیسم قفل‌شدن این است که می‌تواند با 


مصرف کمی انرژی» برای ساعت‌ها انقباض تونیک عضله ۲۳۲ 


صاف را حفظ کند. البته ay‏ مقدار کمی سیگنال‌های تحریکی 
مدوم از فیبرهای عصبی یا منابع هورمونی نیز نیاز است. 


Lit‏ رازن Mamie gh NUL ts‏ لمخم 
دیگر عضله صاف» به خصوص نوع تک‌واحدی احشایی 
عضله ble‏ در بسیاری از اندام‌های توخالی» توانایی برگشت 
این عضله به حالت نیروی انقباضی اولیه‌اش طی چند انیه تا 
چند دقيقه بعد از آن است که این عضله دراز یا کوتاه می‌شود. 
برای bo‏ افزایش IATL‏ در حجم مایع در داخل مثانه و در 
نتیجه آن» کششی که بر روی عضلات صاف جدار مثانه ایجاد 
می‌شود» باعث افزایش ناگهانی فشار در داخل مثانه می‌شود. 
با این Jb‏ طی ۱۵ ast‏ تا یک دقیقه بعد» با وجود ادامه 
کشش بر دیوارة مثانه فشار تقریباً به سطح دقیق اولیه 
خودش باز می‌گردد. سپس وقتی در گام بعدی حجم افزایش 
می‌یابده همین اثر دوباره رخ می‌دهد. 

بر عکس وقتی حجم به طور ناگهانی کاهش می‌یابد. 
فشار در ابتدا Gul‏ می‌افتد اما ty‏ طی ثانیه‌ها تا دقایق بعدی 
به نزدیکی سطح اولی‌اش jb‏ می‌گردد. اين پدیده «شارشدن 
تاش ی ا رکششره (stress-relaxation)‏ و «معکوس 
شلشدن ناشی ا رکشش/ (reverse stress-relaxation)‏ 
نامیده می‌شود. اهمیت این دو پدیده. به جز sly‏ زمان‌های 
lig‏ در این است که به اندام‌های توخالی اجازه می‌دهند که 
میزان فشار داخل لومن خود را با وجود تغییرات زیاد در 
حجمم برای مدت‌های طولانی در سطح Cub‏ حفظ کنند. 


همان طور که این موضوع درباره عضله اسکلتی صدق 
می‌کند. در عضله Glo‏ نیز محرک آغازگر انقباض, افزایش 
میزان داخل سلولی یون‌های کلسیم است. این افزایش 
می‌تواند در انواع مختلف عضله Glo‏ از طریق تحریک 
عصبی عضله. تحریک از طریق هورمون‌ها, کشیده‌شدن 
فیبر یا حتی تغییر در محیط شیمیایی فیبر روی دهد. 
البته عضلات صاف دارای تروپونین (پروتئین 
تنظیم‌کننده که از طریق یون‌های کلسیم فعال می‌شود تا 
منجر به انقباض عضله اسکلتی گردد) نیستند. به جای ch‏ 
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ان _قباضات عضلانی تونیک نامحدودی را از خود نشان 


می‌دهند. 


کندی آغاز انقباض و شل‌شدن بافت عضلانی صاف. 
یک بافت عضلانی wile‏ ۵۰ تا ۱۰۰ هزارم ثانیه بعد از 
تحریک‌شدنش آغاز به انقباض می‌کند. ۰/۵ ثانیه بعد به 
حداکثر انقباض می‌رسد و بعد از esl‏ ۱ تا ۲ ail‏ بعدی را 
شروع به کاهش نیروی انقباضی می‌کند که در مجموع» زمان 
طولانی‌تر از زمان انقباض در یک فیبر متوسط عضله 
اسکلتی است. اما به این علت که انواع متفاوتی عضله صاف 
وجود دارد» انقبااض بعضی از آن‌ها می‌تواند ۰/۲ asl‏ طول 

شروع کند انقباض عضله صاف همانند انقبباض طولانی 
Gl‏ در اثر کندی اتصال و جداشدن پل‌های عرضی از 
فیلامان‌های اکتین است. به علاوه. آغاز انقباض در پاسخ به 


نیروی انقباضی حداکثر در عضلات صاف اغلب 
ts‏ از نان SL Sl‏ انست: phy Le‏ مجود 
فیلامان‌های میوزین آندک و همچنین زمان کند چرخه 
پل‌های عرضی» نیروی حداکثر انقباض عضله صاف lary‏ 
بیشتر از عضله اسکلتی است (به بزرگی ۴ تا ۶ کیلوگرم در 
یک سانتی‌متر مربع از مقطع عضله صاف. در مقایسه با ۲ تا 
۴ کیلوگرم برای عضله اسکلتی). cpl‏ میزان بالای نیرو در 
انقباض عضله صاف از زمان طولانی چسبندگی پل‌های 
عرضی میوزین به فیلامان‌های اکتین, نتیجه می‌شود. 


مک‌انیسم «قفل‌شدن» slo (latch)‏ نکهداری 
طولانی‌مدت انقباضات عضله صاف. معمولاً هنگامی 
که عضله صاف به انقباض کامل می‌رسد» میزان تحریک 
متعاقب می‌تواند ay‏ کمتر از سطح آغازین کاهش یابد. در 
حالی که عضله نیروی حداکثر انقباضی‌اش را حفظ می‌کند. به 
cog he‏ اغلب انرژی مصرف‌شده برای نگهداری انقباض 
جزئی است و گاهی به کوچکی لپ انرژی سورد GLI‏ در 
مقایسه با انقباض alas‏ اسکلتی می‌باشد. به این حالت؛ 
مکانیسم «قفل‌شدن» می‌گویند. 
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تروپونین شبیه است Lal‏ در روشی که منجر به انقباض 
می‌شود با آن متفاوت است. کالمودولین این کار را از طریق 
فعال‌ساختن پل‌های عرضی میوزین انجام می‌دهد. 
فعال‌شدن و ادامهٌ آن طی مراحل زیر رخ می‌دهد: 

۱ ورود کلسیم از طریق کانال‌های کلسیمی, از vb‏ 
خارج سلولی به داخل سلول و/یا همچنین آزادسازی 
کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی سبب افزايش غلخلت 
یون کلسیم مایع سیتوزولی عضله Glo‏ می‌گردد. 

۲ یون‌های کلسیم به طور برگشت‌پذیر به کالمودولین 
متصل می‌شوند. 

۳ ترکیب کلسیم - کالمودولین به آنزیم میوزین کیناز 
که آنزیمی فسفریله کننده است» متصل شده و آن را 
فعال می‌کند. 

۴ یکی از زنجیره‌های سبک در سر میوزین که 
زنجیره تنظیم‌کننده نامیده می‌شود, تحت اثر آنزیم 
میوزین کیناز: فسفریله می‌شود. وقتی این زنجیره 
ab aud‏ نشده است» چرخه اتصال و جداشدن 
سرهای میوزین به فیلامان اکتین رخ نمی‌دهد. اما 
وقتی زنجیره تنظیم‌کننده فسفریله al a‏ نت 
Gites‏ این Cable‏ را دارفا که مکررا 45 HOLS‏ 
اکتین متصل شوند و در کل چرخه «ضربان‌های» 
مداوم شرکت کنند و همان طوری که در عضله 
اسکلتی رخ می‌دهد» منجر به انقباض عضله گردند. 


منابع یون‌های کلسیم که سبب انقباض 
می‌گردند 

اگرچه روند انقباضی در عضله صاف هم مانند عضله اسکلتی 
با یون کلسیم آغاز می‌شود. اما منبع این یون‌های کلسیم 
متفاوت است. یک تفاوت مهم در این است که شبکه 
سارکوپلاسمیک که عملاً همه یون‌های کلسیم مورد نیاز 
برای انقباض عضله اسکلتی را تأمین می‌کنده در عضله Bho‏ 
بسیار کم توسعه ASL‏ است. در عوض تقریباً تمام یون‌های 
کلسیم که منجر به انقباض می‌شوندء در زمان پتانسیل عمل 
یا محرک دیگره از میع خارج‌سلولی به داخل سلول عضله 
وارد می‌شوند. به این معنی که غلظت یون‌های کلسیم در 
gl‏ خارج سلولی بیشتر از ۱۰۳ مول aca‏ در مقایسه با 
غلظت ۱۰۳۲ مول که داخل عضله صاف وجود دارد و این 
باعث می‌شود وقتیکانا‌های کلسیمی igo hy‏ سیم از 


Extracellular fluid Cat* 
7 35۹ ite ROT TOUTL CATR RETS TITTIES 
0 || MIAIOPAR RISA LS 
Sarcoplasmic reticulum 


Cat+ Cat* 


(amt) 


Inactive myosin Phosphorylated myosin 


Actin 


Muscle 
contraction 


شکل ۸-۳ غلظت کلسیم داخل سلولی پس از باز شدن کانال‌های 
کلسیمی موجود در غشاء سلول و یا غشاء شبکه سارکوپلاسمی 
افزایش ub se‏ کلسیم به کالمودولین متصل شده و کمپلکس 
کلسیم - کالمودولین را ایجاد می‌کند و این کمپلکس نیز کیناز 
زنجیره سبک میوزین (MLCK)‏ را فعال می‌کند. MLCK‏ زنجیره 
سبک میوزین را فسفوریله کرده و موجب انقباض عضله صاف 
می‌شود. هنگامی که غلظت کلسیم داخل سلولی در Ma‏ عمل پمپ 
کلسیم کاهش پیدا می‌کند. تمام فرآیندها عکس می‌شود و میوزین 
فسفاتاز. زنجیره سبک میوزین را دفسفوریله می‌نماید که منجر به 
شلی عضنله می‌گزدن 


انقباض alas‏ صاف از طریق مکانیسم کاملاً متفاوتی صورت 
می‌گیرد که در ادامه خواهد dal‏ 


ترکیب یون‌های کلسیم با ک‌المودولین سبب 
فعال‌شدن میوزین کیناز و فسفریلاسیون سرهای 
میوزین می‌شود. به cle‏ تروپونین» سلول‌های عضله 
صاف محتوی polio‏ زیادی از پروتئین تنظیم‌کننده‌ای به نام 
کالمردولن هستند (شکل ۸-۳). اگرچه این پروتئین به 
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چه شبکه سارکوپلاسمیک در فیبر عضله صاف گسترده‌تر 


انقباض عضله صاف به غالت یون کلسیم خارج ۱ 
سلولی بستگی دارد. اگرچه تغییر در غلظت خارج سلولی )2 
oe‏ کلسیم از میزان طبیعی» تأثیر کمی بر نیروی انقباض در (. 
عضله اسکلتی دارده اين مسئله در مورد عضله صاف صدق ! 
نمی‌کند. وقتی که غلظت یون کلسیم خارج سلولی به ۳ تا ! 
میزان طبیعی‌اش کاهش پیدا می‌کند. معمولا انقباض عضله 
صاف متوقف می‌شود. بنابراین» نیروی انقباض در عضله 
صاف معمولاً به میزان زیادی به غلظت یون کلسیم در مایع 
خارج سلولی وابسته است. 


برای شل‌شدن عضله صاف به پمپ کلسیمی نیاز 
است. برای شل‌شدن عضله صاف بعد از انقباضء یون 
کلسیم ub‏ از مایع داخل سلولی حذف شود. این عمل در 
صورت oS‏ به وسیله یک پمپ کلسیم که یون‌های کلسیم را 
از داخل سلول عضلانی gle dy‏ خارج سلولی Ly‏ شبکه 
سارکوپلاسمیک پمپ می‌کند» انجام می‌پذیرد. این پمپ در 
به سرعت عمل می‌کند» فعالیت کندی دارد. بنابراین, انقباض 
یک عضله صاف به تنهایی اغلب چندین ثانیه طول LS, go‏ 
که در مقایسه با عضله اسکلتی, صدها یا ده‌ها ثانیه طولانی‌تر 


میوزین فسفاتاز نقش مهمی در خاتمه انقباض دارد. 
شل شدن عضله صاف هنگامی روی می‌دهد که کانال‌های 
کلسیمی» بسته شده و پمپ کلسیم» یون‌های کلسیم را به 
خارج از میع سیتوزولی سلول انتقال دهد. وقتی که غلظت 
یون کلسیم به پایین‌تر از سطح موّثر می‌رسد روندی که پیش 
از این گفته شد به جز Alo yo‏ فسفریلاسیون سر میوزین» 
معکوس می‌شود. معکوس‌شدن اين مرحله نیاز به آنزیم 
دیگری دارد که میوزین فسفاتاز است و در مایعات داخل 
سلولی عضله صاف یافت می‌شود و کار آن این است که 
فسفات ly‏ از زنجیره سبک تنظیم‌کننده جدا سازد که این 
موضوع در شکل ۸-۵ نشان داده شده است. سپس چرخه 
متولف می‌شود و اقباض پایان می‌یابد seul‏ ژمان مورد 
نیاز برای رفع انقباض در عضله صاف به میزان میوزین 


Caveolae 


Sarcoplasmic 
reticulum 


بزرگ در ارتباط L‏ فرورفتگی‌هایی در غشای سلول نشان داده 
شده‌اند» به این فرورفتگی‌هاء غارهای کو چک (Caveolac)‏ 


می‌گویند. 


مایع خارج سلولی سریعاً به داخل سلول منتشر شود. زمان 
است که به آن زمان نهفته پیش از شروع انقباض می‌گویند. 
این زمان نهفته در عضله صاف در حدود ۵۰ مرتبه از عضله 
اسکلتی طولانی‌تر است. 


GLE‏ شبکه سارکوپلاسمیک در عضله Slee‏ شکل 
۸-۴ تعدادی از توبول‌های سارکوپلاسمیک راکه کمی 
توسعه یافته‌اند و در نزدیکی غشای سلولی بعضی از 
سلول‌های عضله صاف بزرگتر قرار می‌گیرنده نشان می‌دهد. 
تورفنگی‌های کوچکی از غشای سلول که غارها یکوچک 
(Caveolae)‏ نامیده می‌شوند» بر سطح توبول‌های 
سارکوپلاسمی مماس هستند» پیشنهاد شده است. که این 


غارهای کوچک, مشابه بدوی دستگاه توبول عرضی DP‏ 


alas‏ اسکلتی هستند. معتقدند که وقتی پتانسیل عمل به 
داخل این غارهای کوچک می‌رسد. رهاسازی یون کلسیم از 
توبول‌های سارکوپلاسمیک مجاور را تحریک می‌کند, همان 
طوری که پتانسیل عمل در توبول‌های عرضی عضله اسکلتی 
منجر به رهاسازی یون‌های ک لسیم از تسوبول‌های 
سارکوپلاسمی طولی عضله اسکلتی می‌شود. به طور کلی» هر 
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بسیار بالا است. سپس همین که فعالیت آنزيم‌ها کاهش 
yb go‏ تناوب این چرخه کاهش يافته اما در همین زمان 
غیرفعال‌شدن این آنزیم‌ها به سرهای میوزین اجازه می‌ددد 
تا برای دوره بیشتر و بیشتری از چرخه. به فیلامان‌های 
اکتین متصل بمانند. بنابراین تعداد سرهای متصل به 
فیلامان اکتین در هر زمان خاصی بالا است. به این علت که 
تعداد سرهای متصل dy‏ اکتین تعبین‌کننده مقدار نیروی 
انقباضی است» کشش حفظ يا به عبارتی «قفل» می‌شود؛ تا 
اینجا میزان کمی انرژی توسط عضله مصرف شده است. زیرا 
ATP‏ به ADP‏ تجزیه نمی‌شود مگر در موارد کمی که یک 
سر از اکتین جدا می‌گردد. 


og‏ و ده و سر و وم و و روط 


کنترل عصبی و هورموفی انقباض عضله صاف 


برخلاف فیبرهای عضله اسکاتی که به طور خاص فقط با 
سیستم عصبی تحریک می‌گردند. عضله Bho‏ می‌تواند با 
چندین نوع سیگنال متفاوت تحریک به انقباض یشود با 
Iya uate NS‏ تحزیکانت طورموتی: با شین 
bac‏ و با راه‌های بی‌شمار دیگر. علت bel‏ برای این 
تفاوت این است که غشای عضله صاف دارای انواع بسیار 
زیادی از رسپتورهای پروتئینی است که می‌توانند روند 
انقباضی را آغاز کنند. اگرچه رسپتورهای پروتئینی دیگری 
قراخ یله اف a. Maly‏ که ارت Linge Sis‏ 
عضله اسکلتی محسوب می‌شود. بنابراین در این بخش, 
Jus‏ عصبی انقباض در alae‏ صاف و در ادامه» کنترل 
هورمونی و کنترل از راه‌های دیگر را بحث خواهیم کرد 


نقطه اتصال عصب - عضله در عضله صاف 
آناتومی فیزیولوژیک نقطه اتصال عصب - عضله در 
عضله صاف. اتصالات عصب - عضله به سازمان‌یافتگی 
آنچه در عضله اسکلتی oy‏ شد. در عضله Blo‏ وجود 
ندارند. در عوض, فیبرهای عصبی اتونوم که عضله I) blo‏ 
عصب‌دهی AUS go‏ به طور کلی و به صورت انتشاریافته در 
نزدیکی پوشش فیبرهای عضلانی» همان طور که در شکل 
۸-۶ نشان داده می‌شوده شاخه‌شاخه می‌گردند. 

در مثال‌های بسیاری, ایين فیبرها تماس مستقیم با 
غشای سلول فیبر عضله صاف ندارند بلکه در عوض تشکیل 
اتصالات انتشاری را می‌دهند که ترانسمیتر خود را به فضایی 


۳۲ 
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Sarcoplasmic reticulum 


Phosphorylated myosin 
decreases 


Muscle 
relaxation 


شکل ۸-۵ هنگامی که غلظت یون کلسیم به کمتر از یک سطح 
بحرانی برسد» عضله صاف شل می‌شود. وقتی کلسیم به داخل 
شبکه سارکوپلاسمی پمپ شده و از سیتوپلاسم سلول خارج 
می‌شود» چنین اتفاقی روی می‌دهد. سپس کلسیم از کالمودولین 
(CaM)‏ جدا شده و میوزین فسفاتان. فسفات را از زنجیره سبک 


Inactive myosin 


میوزین جدا می‌کند. بدین ترتیب سر میوزین از فیلامان اکتین جدا 
شده و عضله شل می‌ شود. 


مکانیسم احتمالی sly‏ تنظیم پدیده «قفل‌شدن». به 
cule‏ اهمیت پدیده «قفل‌شدن» در عضله صاف و به این 
علت که این پدیده, حفظ طولانی مدت تونوس در بسیاری از 
اعضای دارای عضله صاف را بدون مصرف میزان بالای 
انرژی امکان‌پذیر می‌سازده تلاش‌های بسیاری برای توضیح 
این پدیده صورت گرفته است. در بین بسیاری از مکانيسم‌ها 
که توضیح داده شده است؛ یکین از ساده‌ترین ن آنها در ادامه 
آورده می‌شود. 

وقتی که میوزین کیناز و میوزین فسفاتاز هر دو قوباً فعال 
هستند» تناوب چرخه سرهای میوزین و سرعت انقباض 
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شوآن که پوشاننده اکسون هستند ادامه نيافته‌اند و در نتیجه 
ماده ترانسمیتر می‌تواند از طریق این جایگاه‌های متورم 
ترشح شود. در داخل جایگاه متورم» وزیکول‌هایی شبیه به 
همانی که در صفحه انت‌پایی عضله اسکلتی دیده شد. وجود 


ِ‌ 1 ۹ ۴ 
Se ee .تست ح‎ Le 


دارند که محتوی ماده ترانسمیتر هستند. اما برخلاف ero);‏ 
وزیکول‌های عضله اسکلتی که همیشه محتوی استیل‌کولین ‏ ۰۰ ۰ 
بودند. وزیکول‌های پایانه‌های عصبی اتونوم» در بعضی از . 
فیبرها محتوی استیل‌کولین و در برخی دیگر محتوی 
نوراپی‌نفرین و گاهاً ترانسمیترهای دیگر هستند. 

در بعضی موارده به خصوص در نمونه‌های عضله Blo‏ 
چندواحدی. جایگاه‌های متورم از غشا سلول عضله به میزان 
۰ تا ۳۰ نانومتر جدا شده‌اند (همانند اتفاقی که در مورد 
شکاف سیناپسی در نقطه اتصال عضله اسکلتی رخ می‌داد). 
این‌ها اتصالات تماسی (contact junction)‏ نامیده 
می‌شوند و عملکرد آن‌ها همانند نقطه اتصال عصب - عضله 
در عضله اسکلتی است؛ سرعت انقباض این نوع از فیبرهای 
عضله صاف به میزان قابل توجهی سریع‌تر از فیبرهایی است 
که از طریق اتصالات انتشاری تحریک می‌شوند. 


ترانسمیترهای تحریکی و مهاری مترشحه در نقطه 
اتصال عصبی - عضلانی عضله صاف. مهمترین 
ترانسمیتر مترشحه از اعصاب اتونوم در عضلات صاف 
استیل‌کولین و نوراپی‌نفرین هستند اما این دو هیچ وقت از 
طریق یک فیبر عصبی ترشح نمی‌شوند. استیل‌کولین در 
بعضی از اندام‌ها یک میانجی تحریکی برای عضله صاف 
است در حالی که در برخی دیگر از اندم‌ها نقش یک میانجی 
مهاری را ایفا می‌کند. وقتی که استیل‌کولین» یک فیبر 
عضلانی را تحریک می‌کند» نوراپی‌نفرین معمولاً آن را مهار 
می‌کند. به عکس» وقتی که استیل‌کولین یک فیبر را مهار 
iS‏ معمولاً نوراپی‌نفرین آن را تحریک می‌کند. 

ما چرا gpl‏ پاسخ‌های متفاوت دیده می‌شود؟ پاسخ این 
است که هم استیل‌کولین و هم نوراپی‌نفرین ابتدا از طریق 
اتصال با پروتئین گیرنده در سطح غشا سلول عضلانی» 
عضله صاف را تحریک یامهار می‌کنند. برخی از 
پروتئین‌های oi pS‏ گیرنده‌های تحریکی و برخی دیگر 
گیرنده‌های مهاری هستند. در نتیجه, نوع گیرنده به ما نشان 
می‌دهد که عضله صاف تحریکی است با مهاری و نیز اینکه 
plas‏ یک از دو نوع ترانسمیتر. استیل‌کولین یا نوراپی‌نفرین» 
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int کومتط قییرهای‎ Sia dic sae SPS 
که به صورت گسترده‌ای منشعب شده و از‎ a hy 
واریکوزیته‌های خود نوروترانسمیتر ترشح می‌کنند. سلول‌های‎ 
عضله صاف تک‌واحدی (احشایی) توسط اتصالات محکم به‎ 
یکدیکر متصل شده‌اند و بنابراین دپلاریزاسیون می‌تواند به‎ 
سرعت از یک سلول به سلول دیگر منتقل شود. این موضوع باعث‎ 
daly می‌شود تا سلول‌های عضله صاف همزمان و به صورت یک‎ 
منقبض شوند. در عضله صاف چند واحدی هر سلول به صورت‎ 
مستقل توسط نوروترانسمیتری که از واریکوزیته‌های اعصاب‎ 


اتونوم مجاور آنها آزاد می‌شود. تحریک می‌گردد. 


as‏ نام ماتریکس پوشانتده عضله صافه ترشح می‌کنند که 
cel‏ چند نانومتر تا چند میکرومتر از سلول‌های عضله 
فاصله دارند؛ cpl‏ ترانسمیترها سپس از طریق انتشار وارد 
سلول می‌شوند. در ادامه» چون سلول‌های عضلانی چند AY‏ 
هستنده فیبر عصبی آغلب خارجی‌ترین OY‏ را عصب‌دهی 
می‌کند و تحریک عضلانی از اين AY‏ خارجی‌تر به لایه‌های 
داخلی» از طریق هدایت پتانسیل عمل در بافت عضللانی یا از 
طریق انتشار بیشتر ماده ترانسمیتر انتقال داده می‌شود. 
Sal‏ که alas clad‏ صاف:زز عهببدهی Sie‏ 
انتهاهای شاخه‌شاخه‌شده عادی, به صورتی که به طور 
معمول در صفحه انتهایی فیبر عضله اسکلتی دیده می‌شود را 
ندار. در عوض, بسیاری از اکسون‌های انتهایی کوچک, در 
طول انتهاهای خود دارای چندین جایگاه متورم یا 
واریکوزیته (varicosity)‏ هستند. در این نقاط سلول‌های 
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چندصد تا ۱۰۰۰ میلی‌انیه (۱ ثانیه) دارای وقفد cual‏ 
همیت کفه در این است که می‌تواند Jpn‏ ایجاد بان 
که طولانی هستند eda‏ از عضلات صاف رخ ssa‏ 
باشد مانند حالب» رحم و در بعضی از شرایط و انواع خاصی از ۱ 
عضالات صاف عروقی (همچنین, این پتانسیل «fae‏ نوء 
است که در فیبرهای عضله قلبی که دوره petal‏ در آ‌ 
طولانی می‌باشد» وجود دارد که در فصل‌های ٩‏ و ۱۰ بحث 
خواهد شد). 


اهمیت کانال‌های کلسیمی در تولید پتانسیل عمل 
عضله صاف. غشای سلول عضله Slo‏ کانال‌های کلسیمی 
وابسته به ولتاژ بیشتری نسبت به عضله اسکلتی دارد اما 
تعداد کمتری کانال سدیمی وابسته به ولتاژ دارد. بنابراین, 
سدیم نقش کمی در تولید پتانسیل عمل در بیشتر عضلات 
صاف دارد. در عوضء جریان یون‌های کلسیم به داخل فیبر 
عضلانی مسئول hol‏ ایجاد پتانسیل عمل است. این عمل 
مشابه روند فزاینده‌ای است که برای کانال‌های سدیمی در 
فیبرهای عصبی و عضله اسکلتی رخ می‌دهد. البته کانال‌های 
کلسیمی بسیارکندتر از کنال‌های سدیمی باز می‌شوند ما در 
ی jl‏ می‌مانند. این pol‏ تا حدود 
زیادی پتانسیل عمل با کفه طولانی را در بعضی فیبرهای 
عضله صاف توجیه می‌کند. 

یکی دیگر از عملکردهای مهم ورود یون کلسیم به داخل 
سول 23 زمان پتانسیل عمل این است که یون‌های کلسیم 
مستقیماً بر روی مکانیسم انقباضی عضله صاف I‏ می‌کنند و 
cel‏ انقبااض می‌شوند. بنابراین» کلسیم همزمان دو کار را 
انجام می‌دهد. 


عوض مدت بسیار بیشتر 


پب تانسیل‌های بسا میوج کوتاه در عخضله صساف 
تک‌واحدی, و تولید خودبه‌خودی پتانسیل‌های عمل. 
بعضی از عضلات صاف خاصیت خودتحریکی دارند. اين به 
این معنی است که پتانسیل‌های عمل در درون سلول عضله 
صاف بدون وجود یک محرک خارجی ایجاد می‌شوند. این 
پتانسیل‌ها همراه با یک ریتم مو جآهسته (slow wave‏ 
asl rythm)‏ در پتانسیل غشا هستند. در شکل ۸-۷8 یک 
موج آهسته عادی در عضله صاف احشایی روده نشان داده 
شده است. موج آهسته dy‏ خودی‌خود پتانسیل عمل نیست. 
به این معنی AS‏ این امواج روند تولیدشده توسط خود سلول 


Bee 


در بروز تحریک یا مهار he‏ هستند. این گيرنده‌ا با جزئیات 
پیشنتر در فصل ۶۱ در ارتباط با عملکرد دستگاه عصبی 
خودکار توضیح داده خواهند شد. 


پستانسیل‌های غشا و پتانسیل‌های عمل در 
عضله صاف 

پتانسیل‌های غشا در عضله صاف. مقدار ولتاژ پتانسیل 
غشای عضله صاف به شرایط همان لحظه عضله Glo‏ 
بستگی دارد. در شرایط معمولی استراحت» پتانسیل داخل 
سلولی معمولاً بین ۵۰- تا ۶۰- میلی‌ولت است که در حدود 
۰ میلی‌ولت نگاتیویته کمتری از عضله اسکلتی دارد. 


پتانسیل‌های عمل در عضله Glo‏ تک‌واحدی. 
پتنسیل‌های عمل در عضله صاف تک‌واحدی a)‏ طور مثال 
عضلات احشایی) به همان شیوهٌ عضله اسکلتی رخ می‌دهند. 
a‏ طور طبیعی این پتانسیل‌ها در تعداد زیادی از انواع 
چندواحدی عضله صاف رخ نمی‌دهد که در موردش در ادامه 
بحث خواهد شد. 

BP lol ray Settee aie, Lats 
)۲ یا‎ (spike) رخ می‌دهد: ۱) پتانسیل‌های‌نبره‌ای‎ JSS 
پتانسیل_های عم لکفه‌ای.‎ 


پتانسیل‌های نیزه‌ای. پتانسیل‌های عمل نیزه‌ای به طور 
عادی» شبیه چیزی که در عضله اسکلتی دیده می‌شود در 
بیشتر انواع عضلات Glo‏ تک‌واحدی دیده می‌شوند. طول 
دور این نوع از پتانسیل عمل.۱۰ تا ۵۰ هزارم ثانیه است 
همان طوری که در JSS‏ ۸-۷۸ نشان داده شده است. چنین 
پتانسیل‌های عملی می‌توانند از طریق راه‌های زیادی ایجاد 
شوند» به طور مثال, از طریق تحریک الکتریکی» از طریق FI‏ 
هورمون‌ها بر روی عضله ashe‏ از طریق اثر ماده میانجی 
آزادشده از فیبر عصبی» از طریق کشش, يا اينکه در نتیجه 
تولید خودبه‌خودی در خود فیبر عضلانی که در ادامه آورده 


a 


هی وه 


پتانسیل‌های عمل کفه‌ای. شکل ۸-۷6 یک پتانسیل 
Jos‏ کفه‌ای را نشان می‌دهد. شروع این پتانسیل عمل به 
پتانسیل نیزه‌ای عادی شبیه است» اگرچه به جای 
رپلاریزاسیون سریع LES‏ فیبر عضلانی, رپلاریزاسیون بین 


fi 
oa 


i 
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داخل غشا سول در چهت cate‏ ۶۰ تا ۳۵- coe‏ [ 
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می‌دهد. شکل ۸-۷۲۶ به طور شماتیک نشان می‌دهد که در 
قلةٌ هر موج آهسته. یک یا چند پتانسیل عمل اتفاق می‌افتد. 
این مراحل تکرارشونده پتانسیل عمل, محرک انقباض 
ریتمیک توده alas‏ صاف است. بنابراین امواج آهسته, 
امواج ضربان‌سار (pacemaker waves)‏ نامیده می‌شوند. 
در فصل ۶۳ خواهیم دید که این فعالیت‌های ضربان‌سان 
انقباضات ریتمیک روده را کنترل می‌کنند. 


تحریک عضله صاف احشایی از طریق کشیده‌شدن 
عضله. وقتی که عضله صاف احشایی (تک‌واحدی) به اندازه 
کافی کشیده شود به طور معمول پتانسیل‌های عمل 
خودبه‌خودی روی می‌دهند. این پتانسیل‌های عمل از ترکیب 
۱) پتانسیل‌های امواج آهسته طبیعی و ۲) کاهش پتانسیل 
منفی غشا در اثر کشیده‌شدن, نتیجه می‌شوند. اين پاسخ به 
کشش, به جدار روده اجازه می‌دهد که وقتی زیاد کشیده شد. 
به طور خودکار و ریتمیک منقبض شود. برای مثال. وقتی 
روده با محتویات داخلی‌اش پر شده SL‏ انقباضات موضعی 
خودکار منجر به امواج پریستالتیک می‌شود که محتویات را از 
روده پرشده معمولا به سمت مقعد جابه‌جا می‌کند. 


دیلاردزه‌شدن عضله صاف چندواحدی بدون 
پتانسیل‌های عمل 

فیبرهای عضله blo‏ در عضله صاف چندواحدی (مانند 
عضله عنبیه در چشم یا abide‏ راست‌کننده مو) به طور طبیعی 
در پاسخ به یک تحریک عصبی منقبض می‌شوند. پایانه‌های 
war‏ در dy‏ عضلات Glo‏ چندواحدی» استیل‌کولین و 
در برخی دیگر نوراپی‌نفرین ترشح می‌کنند. در هر دو مورد» 
ماده میانجی منجر به دپلاریزاسیون در غشای عضله Blo‏ 
می‌شود که به نوبه‌خود انقباض را ایجاد می‌کند. پتانسیل‌های 
عمل معمولاً تشکیل نمی‌شوند. علت این است که فیبرهای 
عضلانی معمولا آنقدر کوچکند که نمی‌توانند پتانسیل عمل را 
تولید کنند (برای ایجاد پتانسیل عمل در عضله صاف 
تک‌واحدی احشاپی, Wb‏ ۲۰ تا ۴۰ فیبر عضله صاف همزمان 
دپلاریزه شوند تا پتانسیل عملی با قدرت انتشار» پدید Ls)‏ 
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شکل ۸-۷ (A‏ پتانسیل عمل عادی در عضله صاف (پتانسیل 
نیزه‌ای) که به وسیله یک محرک خارجی تولید شده است. (B‏ 
پتانسیل‌های نیزه‌ای تکرارشونده که از طریق موج‌های الکتریکی 
کند و به صورت موزون و ناگهانی در عضلات صاف جدار روده 
رخ می‌دهند. ایجاد شده است. 6) پتانسیل عمل کفه‌ای که از یک 


فیبر عضله صاف رحم ثبت شده است. 


که به طور پیشرونده در طی LOS‏ فیبر عضله منتشر می‌شوند» 
نیستند. در عوض» نوعی خصوصیت موضعی sly‏ فیبرهای 
عضله صاف که توده عضللانی را تشکیل می‌دهند» هستند. 
cde‏ ریتم امواج آهسته ناشاخته است؛ یک فرضیه این 
است که نوسان عمل در پمپ یون‌های مثبت (احتمال 
یون‌های سدیم) در تخلیه یون از غشای فیبر عضله باعث 
این حالت می‌شود؛ به cyl‏ صورت که پتانسیل غشا وقتی که 
یون‌های سدیم سریع‌تر به خارج پمپ می‌شونده منفی‌تر 
می‌شود و هرچه پمپ سدیم کمتر فعالیت می‌کند. کمتر منفی 
می‌شود. فرضیه دیگر این است که قابلیت هدایت کانال‌های 
یونی به صورت نوسانی کم و زیلد می‌شود. ۱ 
اهمیت موج‌های آهسته در این است که وقتی آنها به 
اندازه کافی قوی پاشند. می‌توانند آغازگر پتانسیل‌های عمل 
باشند. موج‌های آهسته به خودی‌خود نمی‌توانند منجر به 
آنقباض عضله شوند اما وقتی که lS‏ پتانسپل موج آهسته در 
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۳ غلظت og‏ هیدروژن افزایش‌یافته باعث کشادی 
رگ می‌شود. 
آدنوزین» اسید لاکتیک» افزایش یون پتاسیم. کادن, 
غلظت یون کلسیم و افزایش دمای بدن همگی می‌تواننر 
منجر به گشادشدن موضعی رگ شوند. کاهش فشار خون 
سبب کاهش کشیدگی عضله Glo‏ دیواره رگ‌ها شده و د. 
نتیجه موجب گشاد شدن این رگ‌های خونی کوچک می‌گردد 


تأثیر هورمون‌ها بر انقباض عضله صاف. بعضی از 
هورمون‌های داخل گردش خون تا درجاتی بر انقباض عضله 
صاف اثر می‌گذارند و بعضی هم آثرات بسیار قوی دارند. 
مهمترین این‌ها عبارتند از: نوراپی‌نفرین, اپی‌نفرین, 
استیل‌کولین, آن_ژیوتانسین» وازوپرسین» اکسی‌توسین, 
سروتونین و هیستأمین. 

یک هورمون, هنگامی که عضله Ble‏ در جدار سلول 
خود گیرنده‌های تحریکی وابسته به هورمون داشته باشد 
منجر به انقبااض می‌شود. بر عکس» هورمون در غشایی که 
دارای گیرنده‌های مهاری بیشتری نسبت به گیرنده‌های 
تحریکی باشد منجر به مهار می‌شود. 


مکانیسم‌های تحریک يا مهار عضله صاف به وسیله 
هورمون‌ها یا عوامل بافتی موضعی. بعضی گیرنده‌های 
هورمونی در غشای عضله صاف باعث بازشدن کانال‌های 
یونی سدیم یا کلسیم می‌شوند و غشا را دپلاریزه می‌کنند که 
شبیه تحریک به وسیله اعصاب است. گاهی پتانسیل عمل 
ایجاد می‌شود یا ممکن است پتانسیل‌های عملی که از قبل 
وجود دارنده تقویت شوند. در موارد دیگرء دپلاریزاسیون بدون 
پتانسیل‌های Joe‏ رخ می‌دهد. این دپلاریزاسیون اجازه ورود 
یون‌های کلسیم به داخل سلول را می‌دهد و انقبااض را آغاز 
من 

به عکس» مهار وقتی رخ می‌دهد که هورمون (یا فاکتور 
بافتی دیگر) کانال‌های سدیمی یا کلسیمی را می‌بندد تا از 
ورود یون‌های Cate‏ جلوگیری کند؛ همچنین مهار زمانی رخ 
می‌دهد که کانال‌های پتاسیمی که به طور طبیعی Set‏ 
هستند. باز شوند و به یون‌های پتاسیم مثبت اجازه بدهند ‏ 
به صورت انتشار از سلول خارج شوند. هر دوی این حالات» 
درجه منفی‌بودن داخل سلول عضلانی را افزايش می‌دهند و 
شرایطی به وجود می‌آید که هیپرپلاریزاسیون نامیده می‌شو" 


LYS‏ بخش ۲ - فیزیولوژی LOL‏ عصب و 
وجود اين در سلول‌های کوچک عضله صاف, حتی بدون 
sb‏ یک پتانسیل عمل, دپلاریزاسیون موضی ایجاد 
می‌شود که پتانسیل پیوستگاهی نامیده می‌شود و به وسیله 
ماده میانجی مترشحه از عصب ایجاد می‌شود. اين پتانسیل 
به طریقه «الکتروتونیکی» در تمام فیبر پخش می‌شود و 
می‌تواند موجب انقباض عضله گردد. 


اثرات عوامل بافتی موضعی و هورمون‌ها در 
ایجاد انقباض عضله صاف بدون پتانسیل‌های 
یل 

احتمالاً نیمی از انقباضات عضله صاف از طریق عوامل 
محرک که مستقیماً روی مکانیسم انقباضی عضله صاف Pl‏ 
می‌کنند, ایجاد می‌شوند در حالی که پتانسیل‌های عمل ایجاد 
نمی‌گردند. اغلب دو گروه عوامل محر غیرعصبی و 
غیرپتانسیل عملی وجود دارند که شامل ۱) عوامل شیمیایی 
موضعی بافتی و ۲) انواع هورمون‌ها هستند. 


انقباض عضله صاف در پاسخ به عوامل شیمیایی 
موضعی بافتی. در فصل AV‏ درباره کنترل انقباض 
شریانچه‌ها و شریانچه‌های انتهایی و اسفنکترهای 
پیش‌مویرگی» بحث خواهد شد. شاخه‌های کوچک این عروق 
عصب‌دهی کمی دارند یا اینکه عصب‌دهی ندارند. از آنجا که 
عضله صاف شدیداً انقباض‌پذیر است» سریعاً به تخییرات 
شرایط شیمیایی موضعی در gle‏ بین‌سلولی اطراف خود و 
همچنین به کشش حاصل از تغییرات فشار خون پاسخ 
می‌دهد. 
در شرایط استراحت طبیعیء بسیاری از این عروق خونی 
کوچک منقبض باقی می‌مانند. اما وقتی که جریان خون 
اضافی برای بافت نیاز است» عوامل چندگانه‌ای می‌توانند 
دیواره رگ را شل aes‏ تا اجازة افزایش جریان را بدهند. از 
این طریق» یک سیستم فیدبکی کنترل موضعی قوی» جریان 
خون به بافت آن ناحیه را کنترل می‌کند. برخی از عوامل 
ob Jus‏ این‌ها هستند: 
۱ کمبود اکسیژن در بافت‌های موضعی منجر به 
شل‌شدن عضله صاف شده و بنابراین» رگ SLAF‏ 
می‌شود. 
۲ افزایش دیاکسید کربن منجر dy‏ گشادی رگ 


a 
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از این‌ها آن Cuil‏ که درجه فسفریلاسیون بسیاری از Aaa‏ 


آنزیم‌هایی را که به طور غيرمستقيم انقباض را مهار می‌کنند. 
تغییر می‌دهند. پمپی که یون‌های کلسیم را از سارکوپلاسم به 
داخل رتیکولوم سارکوپلاسمیک پمپ می‌کند مانند پمپ 
غشای سلول که کلسیم را از سلول خارج می‌کنده فعال 
می‌شود؛ اين اثرات» غلظت یون کلسیم را در سارکوپلاسم 
کاهش می‌دهند و در نتیجه منجر به مهار انقباض می‌شوند. 

عضلات صاف تنوع قابل توجهی در چگونگی شروع 
نقباض یا شل‌شدن در پاسخ به هورمون‌های مختلف» 
میانجی‌های عصبی و مواد دیگر دارند. در مواردی» یک ماده 
خاص می‌تواند موجب انقباض و شل‌شدن به طور همزمان 
در bla‏ مختلف عضله lo‏ شود. مثلاً نوراپی‌نفرین در روده 
باعث مهار انقباض عضله صاف می‌شود اما در عروق خونی, 
نقبااض عضله صاف را تحریک می‌کند. 


و bg’‏ انقباض عضله را مهار می‌کند. 

بعضی اوقات» انقباض یا مهار عضله صاف dy‏ وسیله 
هورمون» بدون اينکه مستقیماً تغیبری در پتانسیل غشابه 
وجود ul‏ ایجاد می‌شود. در cpl‏ موارده هورمون, گیرنده‌ای در 
غشا را فعال می‌کند که کانال یونی خاصی را باز نمی‌کند بلکه 
باعث تغییری در داخل فیبر عضلانی می‌شود مثلاً رهاسازی 
یون‌های کلسیم از رتیکولوم سارکوپلاسمیک داخل سلول را 
باعث می‌شود و این کلسیم. انقباض را به وجود می‌آورد. برای 
مهار انقباض» مکانیسم‌های گیرنده‌ای دیگری شناخته 
شده‌اند که آنزیم آدنیلات سیکلاز یا گوآنیلات سیکلاز را در 
غشاء سلول فعال می‌کنند؛ زوائدی از گیرنده که به داخل 
سلول نفوذ می‌کنند» به اين آنزيم‌ها جفت شده‌اند و باعث 
تشکیل آدنوزین منوفسفات حلفوی (CAMP)‏ یاگ وآنوزین 
موفسفات حلقوی (cGMP)‏ می‌شوند که poly‏ ثانویه 
نامیده می‌شوند. cAMP‏ یا CGMP‏ اثرات زیادی دارند. یکی 
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قلبت 
a‏ 
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Spe ollie ٩‏ ن یک پمپ و عملکرد دریجه‌های قلب 
1۳ تحریک ریتمیک قلب 
Li 1‏ الکتروکاردیوگرام طبیعی 
۲ تسیر pen‏ الکتروکاردیوگرافیک اختلالات عضله قلب و جریان CoS.‏ 


1 


3 
عروق کرونر: تحلیل بُرداری 


sel‏ قلبی و تفسیر الکتروکاردیوگرافیک آنها 
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عضله قلب؛ قلب به عنوان SY‏ پمپ و عملکرد دریچه‌های قلب 


Wore re meen rear eeeennnernan: 


HEAD AND UPPER EXTREMITY 


Superior 
vena cava 


Left atrium 
Mitral valve 
Aortic valve 


Right ventricle ——— ~ wml 
. eS Ss | ventricle 
Inferior 3 ۱ ِ 


vena Cava 
TRUNK AND LOWER EXTREMITY 
ساختمان قلب و مسیر جریان خون در حفرات و‎ ۰٩-۱ شکل‎ 


دریچه‌های قلب. 


تخلیهٌ الکتریکی خودبخودی ریتمیک به JSS‏ پتانسیل عمل 
يا هدایت پتانسیل عمل در سطح قلب هستند که یک سیستم 
تحریکی را به منظور کنترل ضربان ریتمیک قلب ایجاد 
AS‏ 


آناتومی فیزیولوژیک عضلة قلب 

شکل ٩-۲‏ یک تصویر بافت‌شناسی poles‏ از عضله قلب را 
نشان می‌دهد که در آن فیبرهای hide‏ قلب در یک شبکه 
مرتب شده‌اند. به شکلی که فیبرها تقسیم می‌شونده مجددً 
به هم متصل می‌شوند و دوباره از هم جدا می‌شوند. سأله‌ای 
که بلافاصله در این JED‏ مورد توجه قرار می‌گیرد این است 


PETRI ESET a HL 


اس سم poet‏ 


در این «ead‏ بحث قلب و دستگاه گردش خون را آغاز 
می‌نماييم. قلب که در شکل ٩-۱‏ نشان داده coded‏ در واقع دو 
پمپ مجزاست: قلب راست که خون را به ریه‌ها پمپ می‌کند 
و قلب چپ که خون را به ساختمان‌های محیطی پمپ 
می‌نماید. از طرفی» هر یک از این قلب‌ها یک پمپ دو 
حفره‌اي ضربان‌دار متشکل از یک دهلیز و یک بطن 
می‌باشد. هر دهلیز یک پمپ Ag)‏ ضعیف برای بطن است که 
به حرکت خون به درون بطن کمک می‌کند. بطن‌ها هم 
نیروی اصلی پمپ برای رانش خون (V‏ به گردش SH) OF‏ 
توسط بطن راست و ۲) به گردش خون محیطی dy‏ وسیله 
بطن چپ را فراهم می‌کنند. 

مکانیسم‌های ویرهٌ قلب موجب تداوم توالی انقباضات یا 
همان ریتم قلب می‌شوند و نیز پتانسیل عمل را در سراسر 
alae‏ قلب انتقال می‌دهند که موجب ضربان ریتمیک قلب 
می‌شوند. سیستم کنترل ریتم در فصل ۱۰ توضیح داده شده 
است. در این بخش, توضیح می‌دهیم که قلب چگونه به 
عنوان یک پمپ عمل می‌کند و Cou‏ را با مشخصات ویزه 
خود alas‏ قلب شروع می‌کنیم. 


_ 
قلب از سه نوع عضله اصلی تشکیل شده است: Abas‏ 
دهلیزی» عضلةٌ بطنی و فیبرهای عضلانی تخصص‌یافته 
تحریکی و هدایتی. نحوهٌ انقباض عضلات دهلیزی و بطنی 
cals‏ زیادی Abas a‏ اسکلتی دارد» به استثنای اینکه 892 
انقباض آن‌ها خیلی طولانی‌تر است. ولی فیبرهای تخصصی 
تحریکی و هدایتی با قدرت کمی منقبض می‌شوند چون 
دارای فیبریل‌های انقباضی اندکی هستند؛ در عوض مسئول 
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قلی به نحوی به هم متصلند که وقتی یکی از ین ساول‌ها 
تحریک می‌شود پتانسیل عمل به همه آن‌ها کسترش یافته ! 

و از سلولی به سلول دیگر در سراسر اتصالات شبکه‌ای | 
(Cina‏ 


منتشر می‌شود. 3 
AN‏ سح 
eee‏ 1 


قلب در حقيقت از دو سن‌سیشیوم تشکیل شده است: ۱ 
سن‌سیشیوم دهلیزی که دیوارةٌ دو دهلیز را می‌سازد و اد 
cs ۱1‏ || سن‌سیشیوم بطنی که جدارةٌ دو بطن را به وجود می‌آورد. | . 
دهلیزها توسط بافت فیبروز که پیرامون منفذ دریچه‌ای ۳۱ 


سس 


دهلیزی بطنی (A-V)‏ قرار دارده از بطن‌ها جدا می‌شوند. در 
حالت طبیعی, پتانسیل‌های عمل مستقیماً توسط این بافت J‏ 
فیبروز از سن‌سیشیوم دهلیزی به سن‌سیشیوم بطنی منتقل 
لمی‌شوند. در عوض, فقط از طریق یک سیستم هدایتی 
تخصص‌یافته به نام did‏ دهلیری بعنی (A-V bundle)‏ 
هدایت می‌شوند. این دسته از فیبرهای هدایتی چند میلی‌متر 
قطر دارند و جزئیات آنها در فصل ۱۰ توضیح داده شده است. 

تقسیم alae‏ قلب به دو سن‌سیشیوم عملکردی» به 
دهلیزها اجازه می‌دهد که اندکی زودتر از انقباض بطن‌ها 
منقبض شوند» این عمل در کارآیی پمپ قلب خیلی مهم 


jou 


پنانسیل عمل در Abide‏ قلب 
دامنه پتانسیل عمل ثبت‌شده در قیبر عضلة lay‏ (شکل 
)٩-۳‏ به طور میانگین حدود ۱۰۵ میلی‌ولت است. به این 
معنی که پتانسیل داخل سلولی از مقادیر خیلی منفی» حدود. 
“AO‏ میلی‌ولت» طی هر ضربان به مقدار کمی مثبت» حدود . 
۲۰+ میلی‌ولت می‌رسد. پس از نیزه (Spike)‏ اولیه» Lite‏ 
حدود ۰/۲ ثانیه دپلاریزه باقی می‌ماند که یک کفه 
(Plateau)‏ ایجاد می‌کند و cpl‏ کفه به یک رپلاریزاسیون 
ناگهانی cattle‏ می‌شود. وجود این کفه در پتانسیل عمل 
موجب می‌شود که انقباض بطنی در bite‏ قلب» ۱۵ برابر 


عضله اسکلتی به طول بینجامد. 
پتانسیل عمل طولانی و کفه ناشی از چیست؟ در اینجا 


باید این پرسش را مطرح کنیم که, چرا پتانسیل Jor‏ عضله 
قلب تا این حد طولانی است و چرا یک کفه دارد, در حالی که 
alae‏ اسکلتی چنین حالتی ندارد؟ پاسخ‌های بیوفیزیکی 
بنیادین این سژال در فصل ۵ارائه شده‌انده ولی در اینجا نیز 
مختصراً ay‏ آن‌ها اشاره می‌کنيم. 


که alas‏ قلب مانند alae‏ اسکلتی» مخطط است. همچنین, 
alae‏ قلب میوفیبریل‌های نمادینی دارد که محتوی 
فیلامان‌های اکتین و میوزین» تقریباً مشابه آنچه در عضلة 
اسکلتی cab‏ می‌شود» هستنل؛ این فیلامان‌ها در کنار هم 
قرار گرفته‌اند و در oe‏ انقباض در طول هم می‌لفزند مانند 
aol‏ که در Abas‏ اسکلتی دیده می‌شود (فصل AF‏ ولی از 
طرفی» چنانچه خواهیم دید عضلة قلب کاملاً با عضلة 
اسکلتی متفاوت است. 


عضلة قلب به عنوان یک سن‌سیشیوم. مناطق 
تیر‌رنگ عرضی موجود در فبیرهای عضله قلبی که در شکل 
٩۹-۳‏ دیده می‌شونده صفحات (Intercalated | Ly‏ 
discs)‏ نامیده می‌شوند و در واقع غشاهای سلولی هستند که 
سلول‌های عضلانی قلب را از همدیگر جدا می‌سازند. این 
مناطق موجب می‌شوند که هر سلول عضله قلبی به صورت 
سری و موازی به همدیگر متصل شوند. 

در هر صفحه بینابینی» غشاهای سلولی به شکلی به هم 
متصل می‌شوند که پیوستگاه‌های ارتباطی قابل نفوذی به نام 
پسیوستگاه‌های شک‌افی (Gap junction)‏ را به وجود 
می‌آورند. این اتصالات به یون‌ها اجازهُ انتشار تقریباً آزاد را 
می‌دهند. بنابراین از دیدگاه نظری» یون‌ها به آسانی در مایع 
داخل سلولی در طول محور فیبرهای عضلانی قلب حرکت 
می‌کننده به صورتی که پتانسیل عمل به راحتی با عبور از 
صفحات پینابینی از یک سلول عضله قلبی به دیگری منتقل 
می‌شود. بنابراین, Abas‏ قلبی یک سن‌سیشیوم متشکل از 
تعداد زیادی سلول عضلانی قلبی است که در آن سلول‌های 
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یون‌های کلسیم که در Job‏ فاز کفه وارد می‌شوند, رون 
انقباضی عضله را فعال می‌کنند. در حالی که یون‌های al’‏ 
Jot awe‏ ایجاد انقباض در alae‏ اسکلتی از sud‏ 
سارکوپلاسمی درون سلولی رها می‌شوند. 

دومین تفاوت عملکردی عمده بین Alas‏ قلبی و عضا؛ 
اسکلتی که در مورد پتانسیل عمل طولانی و کفه کمک‌کننر, 
است؛ این است که بلافاصله پس از شروع پتانسیل عمل, 
نفوذپذیری غشای عضلهٌ قلبی برای یون‌های پتاسیم حدود ه 
برابر کاهش می‌یابد که cpl‏ حالت در عضله اسکلتی ایحا 
نمی‌شود. این نفوذپذیری کاهش BL‏ پتاسیم احتمالاًبه دلیل 
ورود مقادیر زیاد کلسیم از طریق کانال‌های کلسیمی مذکور 
cul‏ صرف‌نظر از cde‏ کاهش نفوذپذیری به پتاسیم که ay‏ 
ed‏ خروج یون‌های Cute‏ پتاسیم در طول کفه پتانسیل 
Joc‏ را کاهش می‌دهد. از بازگشت زودهنگام ولتاژ پتانسیل 
عمل به سطح استراحت جلوگیری می‌کند. هنگامی که 
کانال‌های آهسته سدیمی - کلسیمی پس از ۰/۲ تا ۰/۳ ثانیه 
بسته می‌شوند و ورود یون‌های کلسیم و سدیم متوقف 
می‌شود. نفوذپذیری غشاء به یون‌های پتاسیم به سرعت 
افزايش می‌یابد؛ این خروج سریع پتاسیم از فیبرهاء به سرعت 
پتانسیل غشاء را به سطح استراحت باز می‌گرداند و پتانسیل 
عمل را خاتمه می‌دهد. 


خلاصه‌ای از مراحل مختلف پتانسیل عمل عضله 
قلبی. شکل ٩-۴‏ مراحل مختلف پتانسیل عمل عضله قلبی 
و جریان‌های یونی را که در هر یک از مراحل روی می‌دهنده 
به صورت خلاصه نشان می‌دهد. 

فاز صف Myo)‏ ریزاسیون) » بازشد نکانال‌های سدیمی 
سریع. هنگامی که سلول عضله قلبی تحریک شده و دپلاریزه 
می‌گردد پتانسیل غشا مثبت‌تر می‌شود. کانال‌های وابسته به 
ولتاژ سدیمی (کانال‌های سدیمی سریع) باز شده و به 
یون‌های سدیم اجازه می‌دهند تا به سرعت به داخل سلول 
جریان یافته و آن را دپلاریزه کنند. پتانسیل غشا پیش از 
بسته‌شدن کانال‌های سدیمی به حدود ۲۰+ میلی‌ولت 
هقی ونییکه ۱ 

فاز | (رپلا رب زاسیون اولیه) 6 بسته‌شد نکانال‌های‌سریع 
سا یمی. کانال‌های سدیمی بسته شده» سلول شروع به 
رپلاریزه شدن می‌کند و یون‌های پتاسیم از طریق SESS‏ 
پتاسیمی باز از سلول خارج می‌شوند. 
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Plateau 


Plateau 


Millivolts 


Seconds 
پتانسیل عمل ریتمیک ثبت شده از یک فیبر پورکنژ و یک‎ .٩-۳ شکل‎ 
قیبر عضله بطن توسط میکروالکترودها:‎ 


حداقل دو تفاوت اصلی cy‏ خصوصیات غشا در Abas‏ 
قلبی و اسکلتی وجود دارد که منجر به ایجاد پتانسیل عمل 
طولانی و کفه در عضلهٌ قلبی می‌شود. اول اینکه» پتانسیل 
عمل alae‏ اسکلتی تقریباً به طور کامل توسط بازشدن 
ناگهانی تعداذ زیادی کانال سدیمی ao pw‏ ایجاد می‌شود که ay‏ 
تعداد بی‌شماری یون سدیم اجازه می‌دهد تا از مایع خارج 
سلولی به درون فیبر عضلهٌ اسکلتی وارد شوند. این کانال‌هاء 
کانال‌های سریع نامیده می‌شوند چراکه فقط برای چندهزارم 
ثانیه باز می‌مانند و سپس به طور ناگهانی بسته می‌شوند. پس 
از بسته‌شدن dag!‏ رپلاریزاسیون اتفاق می‌افتد و پتانسیل 
عمل چند هزارم ثانية دیگر طول می‌کشد و GUL‏ می‌یابد. 

در Abas‏ قلبیء پتانیسل Jos‏ توسط بازشدن دو نوع 
کانال ایجاد می‌شود: ۱) کانال‌های سد یمی‌سریع مانند آنچه 
که در alas‏ اسکلتی وجود دارد و ۲) گروه کاملاً متفاوت 
دیگری به نا مکانال‌ها یکلسیم یآهسته که همچنین 
کانال‌ها یکلسیمی- سدیمی هم نامیده می‌شوند. گروه دوم 
کانال‌ها از این نظر که آهسته‌تر باز می‌شوند و مهم‌تر اینکه, 
برای چند دهم ثانیه jl‏ می‌ماننده از کانال‌های سریع سدیمی 
متمایزند. در این مدت مقادیر زیادی یون سدیم و کلسیم از 
طریق این کانال‌ها به درون فیبر Abide‏ قلبی وارد می‌شوند و 
این حالت» دوره‌ای طولانی از دپلاریزاسیون را حفظ می‌کند 
که منجر به ایجاد کفه در پتانسیل عمل می‌شود. سپس 
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فا ۴ (پتانسیل استراحت غشا )که به طور متوسعط ۹۰- ۱ 
<b‏ 
BY. Fic et ene‏ 
ی ۳ تا ۰/۵ Ce ee‏ 
سیستم هدایتی تخصص یاف قبی ۳ رشته‌های 35( 
در بیشتر بخش‌های سیستم ۴ متر در ثانیه است که در 
نتیجه اجازه می‌دهد سیگنال تحریکی به سرعت به 
قسمت‌های مختلف قلب هدایت شود (فصل ۱۰). 


8 


92 تحریک‌ناپذیری عضلهٌ قلب. Abas‏ قلب مانند 
همه بافت‌های تحریکپذیره در طول پتانیسل عمل نسبت به 
تحریک مجدد مقاوم است. بنابراین» دور تحریک‌ناپذیری 
قلب یک ahold‏ زمانی است که در طول آن. ایمپالس طبیعی 
قلب نمی‌تواند ناحیه‌ای از عضلهٌ قلب را که قبلاً تحریک 
cod‏ مجدداً تحریک LS‏ (شکل .)٩-۵‏ دورة ة تحریک‌ناپذیری 
طبیعی بطن ۰/۲۵ تا ۰/۲۰ انیه است که حدوداً به as‏ 
طول 499 44_5 پتانسیل عمل است. یک دور 
تحریک‌ناپذیری نسبی نیز در حدود ۰/۰۵ ثانیه وجود دارد که 
در طول آن, تحریک عضله سخت‌تر از حالت طبیعی است 
ولی با این JO‏ می‌تواند توسط یک سیگنال تحریکی خیلی 
فوی تحریک شود. همان طور که در Lal‏ زودرس اوله 
(early premature contraction)‏ در مثال دوم شکل 
٩-۵‏ دیده می‌شود» 099 تحریک‌ناپذیری Abas‏ دهلیزی 
کوتاه‌تر از بطن است (حدود ۰/۱۵ lb‏ برای ples‏ در 
مقابل ۰/۲۵ تا ۰/۲۰ ast‏ برای بطن‌ها). 


مزدوج‌شدن > ss‏ باانقیاض- عملکرد 
یون‌های کلسیم و توبول‌های عرضی 

اصسطلاح «مزدوج شدن تحریک -انسقباض؛ 
(Excitation-contraction coupling)‏ بسبه معلای 
نقباض میوفیبریل‌های عضله می‌شود. این مطلب برای 
عضلهٌ اسکلتی در فصل ۷ توضیح داده شد. همچنین باز هم 
تفاوت‌هایی در این مکانیسم در عضله قلبی وجود دارد که 


Membrane potential (millivolts) 
> 
So 


0 100 200 300 
Time (milliseconds) 
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currents 


Inward 


شکل .٩-۴‏ مراحل یا قزهای پتانسیل عمل سلول عضله بطنیقلب 
و جریان‌های یونی سدیم ) aunts. ina’‏ (**مفاو پتاسیم 
(IK)‏ در هر یک از این مراحل. 


فاز ¥ )445( » بازشد نکانال‌ها یکلسیمی و بسته‌شدن 
رپلاریزاسیون اولیه خفیف» وارد مرحله کفه می‌شود. علت 
یج کفه (۱) tll‏ تفوذپذیری به یون کلسیم و (۲) کاهش 
نفوذپذیری به یون پتاسیم می‌باشد. کانال‌های کلسیمی 
وابسته به ولتاژ در طی فازهای 9° ۱به آهستگی باز شده و 
کلسیم وارد سلول می‌شود. سپس کانال‌های پتاسیمی بسته 
شده و ترکیبی از توقف خروج یون‌های پتاسیم و افزایش 
ورود یون‌های کلسیم سبب ایجاد کفه در پتانسیل عمل 
می‌شود. ۱ 
Tcl hs‏ 9 افزایش #۳ ۳۹ به 0 باعث 
می‌شود تا یون‌های پتاسیم به سرعت از سلول خارج شوند. 
Cee‏ ترتیب مرحله کفه خاتمه می‌یابد و پتانسیل غشای 
سلول به حد استراحت dg‏ باز می‌گردد. 
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نام دارند. سپس یون‌های کلسیم در سارکوپلاسم با تروپونین 
وارد واکنش شده و موجب تشکیل پل‌های عرضی می‌شوند و 
انقباض عضله قلبی همانند آنچه که در مورد عضله اسکاتی 
در فصل ۶ گفته شد به انجام می‌رسد. 

بدون این کلسیم اضافهٌ توبول‌های عرضی» قدرت 
انقباض عضلهٌ قلبی به طور قابل ملاحظه‌ای کاهش می‌یابد 
زیرا رتیکولوم سارکوپلاسمیک عضله قلبی خیلی کمتر از 
عضلهٌ اسکلتی تکامل یافته است و کلسیم کافی برای ایجاد 
انقباض کامل ذخیره نمی‌کند. در عوض, توبول‌های عرضی 
alc‏ قلبی قطری معادل ۵ برابر توبول‌های عضله اسکلتی 
دارند که حجمی ۲۵ برابر ایجاد می‌کند. همچنین مقدار 
زیادی موکوپلی‌سا کارید با بار منفی درون توبول‌های عرد 
وجود دارد که به ذخایر کافی کلسیم متصل است و همیشه 
آن‌ها را برای انتشار به درون فیبرهای عضلانی به دنبال 
ظهور پتانسیل عمل توبول عرضی آماده نگه می‌دارد. 

قدرت انقباضی عضله قلب تا حد زیادی بستگی به 
غلظت یون کلسیم در مایم خارج سلولی دارد. دلیل این yl‏ 
آن است که انتهاهای توبول‌های T‏ مستقیماً به بیرون 
فیبرهای عضلانی قلب باز می‌شوند و به مایع BE‏ سلولي 
بین سلول‌ها اجازه نفوذ به توبول‌های 1 را می‌دهند. در 
نتیجه مقدار یون‌های کلسیم در دستگاه توبول 1 و نیز مقدار 
یون در دسترس که موجب انقباض عضله قلب می‌شود تا 
حدود زیادی مستقیماً به غلظت یون کلسیم در le‏ خارج 
سلولی بستگی دارد. 

در عوض قدرت انقباض عضله اسکلتی تقریاً هیچ 
ارتباطی با تغییرات غلظت کلسیم در مایع خارج سلولی ندارده 
زیرا انقباض Shae‏ اسکلتی تقریباً به طور کامل dy‏ وسیله 
یون‌های کلسیم آزادشده از Su‏ سارکوپلاسمی درون خود 
فیبر ایجاد می‌شود. 

در پایان 485 پتانیسل «foe‏ ورود یون‌های کلسیم به 
درون سلول ناگهان قطع می‌شود و یون‌های کلسیم به 
سرعت به بیرون از فیبر عضلانی و درون شبکه 
سارکوپلاسمی و توبول‌های عرضی پمپ می‌شوند. برگرداندن 
کلسیم به داخل شبکه سارکوپلاسمی توسط پمپ کلسیم و با 
مصرف ATP‏ به انجام می‌رسد (شکل .)٩-۶‏ یون‌های 
کلسیم همچنین توسط مبادل هگر سدیم -کلسیم نیز از داخل 
سلول به بیرون برگردانده می‌شوند. سدیم وارد شده به داخل 
سلول توسط این مبادله‌گر نیز به وسیله پمپ سدیم - پتاسیم 
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eee‏ شکل .٩-۵‏ نیروی انقباضی عضله بطن؛ که همچنین طول دوره 


تحریک‌ناپذیری مطلق و دوره تحریک ناپذیری نسبی به علاوه اثر 
انقباض زودرس را نشان می‌دهد. توجه کنید که انقباضات 
زودرس بر خلاف حالتی که در عضله اسکلتی دیده می‌شود باعث 


جمع‌شدن موج‌ها نمی‌شوند. 


اثرات مهمی روی مشخصات انقباض Ae‏ قلبی دارد. 

همانند عضلةٌ اسکلتی» وقتی یک پتانسیل عمل از 
غشای عضلةٌ قلب می‌گذرده پتانسیل عمل درون فیبر عضله 
قلبی در طول غشاهای توبول‌های عرضی (Transverse‏ 
Tubules)‏ منتشر می‌شود. از طرفی» پتانسیل عمل توبول 
عرضی روی غشای توبول‌های سارکوپلاسمیک عرضی 
عمل می‌کند و منجر به آزادشدن یون‌های کلسیم از رتیکولوم 
سارکوپلاسمیک به درون سارکوپلاسم عضله می‌شود. در 
عرض چند هزارم Gul asl‏ یون‌های کلسیم به درون 
میوفیبریل‌ها منتشر می‌شوند و آن دسته از واکنش‌های 
شیمیایی که پیش‌برندة لغزیدن فیلامان‌های اکتین و میوزین 
در طول یکدیگر هستند را کاتالیز می‌کنند. این عمل موجب 
(lil‏ عضله می‌شود 

تا اینجاء این مکانیسم مزدوج‌شدن تحریک - LEI‏ 
مانند عضلهٌ اسکلتی است. ولی BL‏ دیگری وجود دارد که 
کاملاً متفاوت است. علاوه بر یون‌های کلسیم که از مخازن 
AS‏ سارکوپلاسمیک به درون سارکوپلاسم آزاد می‌شوند. 
مقدار زیادی از یون‌های کلسیم اضافی نیز از خود توبول‌های 
عرضی در زمان پتانسیل Jos‏ به درون سارکوپلاسم منتشر 
می‌شود .)٩-۶ JSS)‏ ورود کلسیم به داخل سلول موجب 
فعال شد نکانال‌ها یآ زا دکنند کاسیم دیگری در غشاء 
شبکه سارکوپلاسمی می‌شود ک هکانال‌ها یگیرند ‏ ربانودین 
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۱۳۵ ۰ عضله قلب؛ قلب به عنوان یک پمپ و عملکرد دریچه‌های قلب‎ — ٩ 
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شکل .٩-۶‏ مکانیسم مزدوج شدن تحریک - انقباض و شل شدن در عضله قلب. 


این گره در جدار فوقانی خارجی دهلیز راست و نزدیک سوراخ 
ورید اجوف فوقانی قرار دارد و پتانسیل عمل ایجادشده به 
سرعت از دهلیزها می‌گذرد و پس از عبور از دستهٌ دهلیزی 
بطنی CA-V)‏ به بطن‌ها می‌رسد. به دلیل ترتیب خاص 
دستگاه هدایتی از دهلیزها به بطن‌هاء عبور ایمپالس قلبی از 
دهلیزها به بطن‌ها با بیش از ۰/۱ ثانیه تأخیر مواجه می‌شود. 
در این صورت دهلیزها اجازه پیدا می‌کنند که پیش از انقبااض 
بسیار قوی بطن‌ها منقبض شوند و خون را به دورن بطن‌ها 
پمپ کنند. بنابراین» پمپ‌های دهلیزی زمینه‌ساز عملکرد 
بطن‌ها هستند و بطن‌ها نیروی اصلی لازم برای راندن خون 
به دستگاه عروقی را lege‏ می‌نمایند. 


دیاستول و سیستول 

چرخه قلبی fold‏ یک by99‏ استراحت dy‏ نام دیاستول است 
که در طول آن, قلب پر از خون می‌شود و به دنبال آن یک 
دوره 2 انقباض به نام سیستئول وجود دارد. 


به بیرون رانده می‌شود. در ce oe)‏ انقباض 0 زمانی که یک 
پتانسیل Jor‏ جدید به وقوع بپیوندد. متوقف می‌شود. 


مدت انقباض. آنقباض alae‏ قلب چند هزارم ثانیه پس از 
شروع پتانسیل عمل آغاز می‌شود و تا چند هزارم ثانیه پس از 
اتمام آن ادامه می‌یابد. بنابراین» 8599 انقباض عضلة قلب 
عمدتاً تابع مدت پتانسیل عمل است که کفه را هم دربر 
می‌گیرد و در عضله دهلیزی ۰/۲ انیه و در عضله بطنی ۰/۳ 


حوادث قلبی از شروع یک ضربان تا شروع ضربان بعدی» 
dee‏ قلیی (cardiac cycle)‏ نامیده می‌شود. همان طور که 
در فصل ۰ توضیح داده cod‏ هر چرخه قلبی با تولید 


خودبخود یک پتانسیل عمل د رگره سیوسی آغاز می‌شود. 
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۱۳۶ بخش ۲ - قلب 
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شکل .٩-۷‏ وقایع چرخه قلبی در مورد عملکرد بطن چپ که تغییرات فشار دهلیز چپ. فشار بطن چپ فشار آثورت» حجم بطنی» 
الکتروکاردیوگرام و فونوکاردیوگرام را نشان می‌دهد. ۸-۷ دهلیزی- بطنی. 


افزایش ضربان قلب. طول مدت AS po‏ قلبی را 
کاهش می‌دهد. هنگامی که ضربان قلب افزايش می‌یابد 
طول هر چرخه قلبی کاهش پیدا می‌کند که شامل کاهش در 
دورهٌ انقباض و دورهٌ استراحت است. با Saul‏ طول مدت 
پتانسیل عمل و 8599 انقباض (سیستول) کاهش می‌یابد اما 
میزان کاهش آن به S51‏ 599 استراحت (دیاستول) نیست 
در یک ضربان طبیعی قلب یعنی ۷۲ ضربه در هر دقیقه» 
سیستول حدود ۰/۴ زمان هر چرخه قلبی را اشغال می‌کند. 
حال اگر تعداد ضربان قلب به سه برابر افزایش : uly‏ سیستول 
حدود ۰/۶۵ هر چرخه قلبی خواهد بود. یعنی در هنگام 
افزایش سرعت ضربان, قلب فرصت کافی برای پر شدن 
نداشته و انقباض بعدی اجازةُ پر شدن کامل به قلب را 
نخواهد داد, 


contraction ۷ ۱ / 7 J 
| 


Aortic Aortic ae 


~=~- Aortic pressure 
موز‎ Atrial pressure 
==== Ventricular pressure 
Ventricular volume 


50 
t a Electrocardiogram 


Atrial systole 


Phonocardiogram 


Systole 


کل دورةٌ زمانی چرخه قلبی که شامل سیستول و 
داینتول استه با تعداد ضربان قلب.رابطه معکوس dy)‏ به 
plo’‏ مثال اگر تعداد ضربان قلب ۷۲ بار در دقیقه باشد. طول 
99 هر SR‏ قلبی برابر سب خواهد بود که تقریباً معادل 
۹ دقیقه یا ۰/۸۲۳ انیه است. 

شکل ٩-۷‏ حوادث مختلف یک چرخه قلبی را در سمت 
چپ قلب نشان می‌دهد. سه منحنی بالا به ترتیب تغییرات 
فشار در yell‏ بطن چپ و دهلیز چپ را نشان می‌دهند. 
منحنی چهارم نمایانگر Chadd‏ حجم بطن» منحنی پنجم 
الکتروکاردیوگرام و منحنی ششم فنوکاردیوگرام است که ثبت 
صداهای تولیدشده توسط قلب به ویژه توسط دریچه‌های 
قلبی در حن پمپ‌کردن, می‌باشد, پسیار مهم است که 
خواننده جزئیات این شکل را مورد بررسی قرار دهد و علل 
همه حوادث نشان‌داده‌شده را درک نماید. 
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نام امواجفشار «a (atrial pressure waves) cs plas‏ ¢ و 
۷ دیده می‌شود. 

موج a‏ بر اثر انقباض دهلیزی ایجاد می‌شود. معمولاً در 
خلال انقباض دهلیزی» فشار دهلیز راست ۴ تا ۶ میلی‌متر 
جیوه و فشار دهلیز چپ حدود ۷ تا ۸ میلی‌متر جیوه YL‏ 
هی زود 

موج » با شروع انقباض بطن‌ها به وجود می‌آید؛ بخشی 


از علت ایجاد آن مربوط به این است که در هنگام شروع لا 


انقباض بطن, مقدار کمی خون به دهلیز باز می‌گردد ولی 
ede‏ اصلی آن برجستگی دریچه‌های دهلیزی بطنی (A-V‏ 
Valves)‏ به Crow‏ عقب, به درون دهلیزهاست که بر اثر 
افزايش فشار بطن‌ها ایجاد می‌شود. 

موج ۷ حدود اواخر انقباض بطن‌ها پدید می‌آید؛ علت 
پیدایش موج ۷ اين است که در طول انقباض بطن‌ها که 
دریچه‌های ۸-۷ بسته‌اند» خون به کندی از وریدها به 
دهلیزها جریان می‌یابد. سپس, دریچه‌های ۸-۷ پس از 
پایان انقباض بطنی باز می‌شوند و خون اجازه پیدا می‌کند به 
سرعت به درون بطن‌ها جریان LL‏ و در نتیجه موج ۷ ناپدید 
می‌شود. 


عملکرد بطن‌ها به عنوان پمپ 
بطن‌ها در طول دیاستول از خون پر می‌شوند. در طول 
سیستول بطنی, دریچه‌های دهلیزی بطنی بسته‌اند. در نتیجه 
مقادیر زیادی از خون در دهلیزها جمع می‌شود. بنابراین 
بلافاصه پس از پایان سیستول و افت مجدد فشارهای بطنی 
تا مقادیر پایین دیاستولی» فشار نسبتاً زیاد دهلیزها ور 
دریچه‌های ۸-۷ را باز می‌کند و به خون اجازه می‌دهد تا به 
سرعت به درون بطن‌ها جاری گرد که اين مسأله به صورت 
بالارفتن منحنی حجم بطن در شکل ٩-۷‏ نشان داده شده 
است. این زمان» مرحله پرشدن سریع بطن‌ها (Rapid‏ 
filling of the ventricles)‏ نام دارد. 

پرشدن سریع» حدوداً یک سوم اول دیاستول را شامل 
می‌شود. در حالت طبیعی در طول یک سوم میانی دیاستول, 
مقدار کمی خون وارد بطن‌ها می‌شود؛ اين همان خونی است 
که پیوسته از وربدها به دهلیزها جریان دارد و مستقیماً وارد 
بطن‌ها می‌شود. 

دهلیزها در طول یک سوم انتهایی دیاستول منقبض 
می‌شوند و نیروی تازه‌ای sly‏ راندن خون به بطن‌ها وارد 
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رابطة الکتروکادیوگرام با چرخة قلبی 
الکتروکاردیوگرام شکل A-V‏ امواج QP‏ 16 5 و 7 راکه در 
فصول ۰۱۱ ۱۳و ۱۳ مورد بحث قرار گرفته‌اند نشان 
می‌دهد. این امواج ولتاژهای الکتریکی هستند که توسط 
قلب ایجاد می‌شوند و از روی سطح بدن توسط 
الکتروکاردیوگراف ثبت می‌شوند. 

موج Taal P‏ دپلاریزاسیون در دهلیزها ایجاد 
می‌شود و پس از آن دهلیزها منقبض می‌شوند و باعث 
افزایش خفیفی در منحنی فشار دهلیزهاء بلافاصله پس از 
موج P‏ می‌گردند. 

حدود ۰/۱۶ ثانیه پس از شروع موج P‏ موج 015 در 
اثر دپلاریزاسیون بطن‌ها پدید می‌آید و موجب شروع انقبااض 
بطن‌ها و بالارفتن فشار آن‌ها می‌شود. بنابراین کمپلکس 
5 اندکی پیش از شروع سیستول بطن آغاز می‌شود. 

در نهایت» موج بطنی AST‏ در الکتروکاردیوگرام دیده 
می‌شود مرحلهٌ دپلاریزاسیون بطن‌ها یعنی زمان شروع 
استراحت فیبرهای عضلانی را نشان می‌دهد. بنابراین موج 
T‏ کمی پیش از خانمه انقباض بطن ایجاد می‌شود. 


CLS‏ دهلیزها به عنوان پمپ ag!‏ برای بطن‌ها 
خن در حالس طبیی ب4طور پونسته از وریلهای بزرگکبه 
درون دهلیزها جریان می‌یابد؛ حدودا ۸۰ درصد از خون 
دهلیزها پیش از انقباض آن‌ها مستقیماً به بطن‌ها وارد 
می‌شود. سپس انقباض دهلیزها معمولاً ۲۰ درصد باقیمانده 
خون را به بطن‌ها می‌فرستد که آن‌ها را پر می‌کند. بنابراین به 
بیان ساده, دهلیزها به عنوان پمپ alg!‏ کارآیی پمپی بطن‌ها 
را به میزان ۲۰ درصد افزایش می‌دهند. با این حال» قلب در 
Jb‏ استراحت و در شرایط طبیعی می‌تواند حتی بدون این 
۰ درصد افزایش کارآیی نیز عملکرد WelS‏ قابل قبولی داشته 
باشد. قلب می‌تواند ۳۰۰ تا ۴۰۰ درصد بیش از مقدار مورد 
نیاز بدن خون پمپ کند. بنابراین هنگامی که Jor‏ دهلیزها 
مختل dl‏ این تفاوت احتمالاً مورد توجه قرار نمی‌گیرده 
Se‏ هنگامی که فرد فعالیت ورزشی انجام می‌دهد؛ که 
معمولا نشانه‌های حاد نارسایی قلبی به ویژه تنگی نفس بروز 
می‌یابد. 


تغییرات فشار در دهلیزها -امواچ اتنی( ‏ ۷ در منجلی 


فشار دهلیزی در شکل ٩-۷‏ سه پالارفتگی عمدهْ فشار به 


Scanned by CamScanner 


۱ . 
t.me/medical _jozveh_bot 


دریچه‌های ۸-۷ باز می‌شوند تا چرخهٌ جدیدی از پمپ shy‏ 
آغاز شود. ۲ 


حجم پایان دیاستولی. حجم پایان سیستول 
برون‌ده حجم ضربه‌ای. در طول دیاستول پرشدر 
طبیعی بطن‌ها حجم بطن را به حدود ۱۱۰ تا gle‏ 
می‌رساند. این مقدار به حجم پایان دیاستولی (end‏ 
diastolic volume)‏ موسوم است. سپس بطن‌ها در طول 
سیستول تخلیه می‌شوند و حجم بطن حدود ۷۰ میلی‌ليتر 
کاهش می‌یابد که برول‌ده حجم ضربه‌ای (stroke volume‏ 
output)‏ نامیده می‌شود. حجم باقیمانده در هر بطن که 
حدود ۴۰ تا ۵۰ میلی‌لیتر است» حسجم پایان سیستولی 
(end-systolic volume)‏ نام دارد. نسبتی از حجم پایان 
دیاستولی که تخلیه می‌شود و معمولاً حدود ۶۰ درصد است, 
کسرتخلیه (ejection fraction)‏ نامیده می‌شود. 
هنگامی که قلب با قدرت منقبض می‌شود» حجم پایان 
سیستولی می‌تواند تا حدود ۱۰ تا ۲۰ میلی‌لیتر کاهش یابد. در 
عوض اگر در Sob‏ دیاستول خون زیادی وارد بطن‌ها شود 
حجم پایان دیاستولی lager‏ در قلب سالم می‌توند تا حد 
۰ تا ۱۸۰ میلی‌لیتر برسد. با افزایش حجم پایان دیستولی 
و کاهش حجم GLL‏ سیستولی» برون‌ده حجم ضربه‌ای 
می‌تواند به بیش از دو برابر مقدار طبیعی افزایش wl‏ 


دریچه‌های قلبی از جریان رو به عقب خون در 
طی سیستول جلوگیری می‌کنند 

دریچه‌های دهلیزی بطنی. دریچه‌های ۸-۷ (سه‌لتی 5 
میترال) مانع بازگشت خون از بطن‌ها به دهلیزها در 
طول‌سیستول می‌شوند و دریچه‌های هلالی (آئورتی و 
پولمونر) مانع بازگشت خون از آثورت و شریان ریوی به 
بطن‌ها در Job‏ دیاستول می‌شوند. این دریچه‌ها (شکل 
a )٩-۸‏ طور غیرفعال (Passive)‏ باز و بسته می‌شوند. به 
عبارتی» آن‌ها هنگامی باز می‌شوند که اختلاف فشارء خون را 
به Crow‏ جلو براند و وقتی بسته می‌شوند که اختلاف فشار 
باعث حرکت خون روبه عقب شود. به دلایل آناتومیک» 
دریچه‌های نازک AV‏ برای بسته‌شدن تقریباً نیز به جریان 
بازگشتی خون ندارندء در حالی که دریچه‌های هلالی که بسیار 
سنگین‌ترند. جریان بازگشتی تقریباً قوی به مدت چند هزارم 
aul‏ لازم دارند تا بسته شوند. 


-۳ iby ۸ 


می‌نمایند؛ این نیرو حدود ۲۰ درصد خون واردشده به بطن در 
Sob‏ هر چرخه قلبی را فراهم می‌کند. 


alas‏ بطن‌ها در سیستول 

دورة انقباض ایزوولمیک (ایزومتریک). بلافاصله پس 
از شروع انقباض بطن, فشار بطن به طور ناگهانی VE‏ می‌رود 
(شکل )٩-۷‏ که منجر dy‏ بسته‌شدن دریچه‌های ۸-۷ 
می‌شود. سپس بطن ۰/۰۲ تا ۰/۰۳ انیه زمان نیاز دارد تا 
فشار لازم برای غلبه بر فشار آتورت و شریان ریوی را تأمین 
نماید و دریچه‌های هلالی آن‌ها را باز کند. بنابراین در طول 
cyl‏ مرحله, بطن‌ها منقبض می‌شوند ولی تخلیه‌ای وجود 
تدارد. این مرحله, shal‏ ایروولمیک یا ایزومتریک نام 
دارد؛ به این معنی که کشش (tension)‏ در عضله افزایش 
thee‏ ولی فیبرهای آن کوتاه نمی‌شوند یا خیلی کم کوتاه 
می‌شوند. 


۸۰ تخلیه. هنگامی که فشار بطن چپ کمی از‎ a> 
۸ میلی‌متر جیوه بالاتر رود (و فشار بطن راست کمی از‎ 
میلی‌متر جیوه بیشتر شود)» خون, دریچه‌های هلالی را فشار‎ 
می‌دهد و باز می‌کند و بلافاصه شروع به خروج از بطن‎ 
می‌کند و حدود ۷۰ درصد از خون در یک سوم اول سیستول‎ 
بعدی تخلیه می‌شود.‎ eds درصد باقیمانده در طول دو‎ ۳۰ 9 
(Period of تخلیه سریع‎ Uo yo بنابراین, اولین ثلث تخلیه.‎ 
و دو ثلث بعدی, مرحله تخلیه اهسته‎ rapid ejection) 


(Period of slow ejection)‏ نامیده می‌شوند. 


مرحلةّ شل‌شدن ایزوولمیک (ایزومتریک). در پایان 
سیستول» شل‌شدن بطنی به طور ناگهانی شروع می‌شود و 
امکان افت سریع فشارهای درون هر دو بطن چپ و راست )| 
فراهم می‌نماید. فشار افزایش‌يافت شرایین بزرگ متسع که 
bugs US‏ خون حاصل از انقباض بطن‌ها پر شده‌انده خون را 
به سمت بطن‌ها پس می‌زند و دریچه‌های آثورت و پولمونر را 
به سرعت می‌بندد. سپس عضلهٌ بطنی, به مدت ۰/۰۳ تا 
asl ۰/۰۶‏ در حالت استراحت می‌ماند بدون AST‏ حجم بطن 
تغییر کند. در نتیجه, این دوره مرحله شل‌شدن ایزوولمیک 
یا انرومتر یک (Isovolumic or Isometric relaxation)‏ 
نام گرفته است. در طول Gp!‏ 1099 فشارهای درون بطن تا 
اندازه‌های بسیار پایین دیاستولی کاهش می‌بابد. سپس 
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مملکر د عضلات پاپیلری. شکل ٩-۸‏ همچنین نشان 


—._/ 


را ره 


می‌دهد که عضلات پاپیلری به وسیله طناب‌های وتری MITRAL VALVE‏ 2 

۱ Cusp A-V به لبه لت‌های دریچه‌های‎ 6 tendineae) 
1 1 ۲ هنگامانقباض دیواره‌های‎ ssl عضلات‎ sas Sp, 
ae 7 | ۳ tendineae انتظار « به بسته‌شدن‎ ie 9 بطن منقبض و‎ 
eos ۳ ay دریچه‌ها کمک نمی‌کنند. در عوض, لبه لت‌های دریچه را‎ 


AORTIC VALVE 


شکل 4-۸. دریچه‌های میترال و آئورتی (دریچه‌های بطن چپ). 


ورود خون به شریان‌ها باعث کشیدگی دیوارةٌ آن‌ها و 
افزایش فشار تا ۱۲۰ میلی‌متر جیوه می‌شود. 

سپس در پایان سیستول که تخلیه خون در بطن چپ 
متوقف می‌شود و دریچه آئورت بستته می‌شود. خاصیت 
ارتجاعی شریان‌ها به آن‌ها کمک می‌کند تا فشار زیاد درون 
شریان را حفظ کننده حتی در طول دیاستول. 

هنگامی که Cry gil dou yd‏ بسته می‌شود. به اصطلاح یک 
دندانه (Incisura)‏ در منحنی فشار آتورت پدید می‌آید. علت 
ایجاد آن این است که خون بلافاصله پیش از بسته‌شدن 
dow yd‏ برای مدت کوتاهی به سمت عقب بر می‌گردد و سپس 
جریان رو به عقب آن به طور ناگهانی متوقف می‌شود. 

پس از بسته‌شدن دریچه آئورت» فشار آثورت در طول 
دیاستول به آهستگی کم می‌شود. زیرا خون ذخیره‌شده در 
شریان‌های الاستیک متسع به طور مداوم در عروق محیطی 
جریان می‌یابد و به سمت وریدها به پیش می‌رود. فشار 
آئورت پیش از انقبااض مجدد بطن معمولاً تا حدود ۸۰ 
jl‏ جیوه (فشار یاستولیک)کاهش sgn‏ که SNL‏ 
فشار ۱۲۰ میلی‌متر جیوه (فشار سیستولیک) است که در 
طول انقباض بطن در آئورت ایجاد می‌شود. 

منحنی فشار بعلن راست و شریان ریوی مشابه منحنی 
فشار آثورت است با این تفاوت که فشارها فقط حدود یک 
ششم فشارهای مذکور هستند (در فصل ۱۴ در این مورد 


درون بطن می‌کشند تا مانع از برجسته‌شدن بیش از حد آن‌ها 
به درون دهلیز در طول آنقباض بطن شوند. اگر یکی از 
طناب‌های وتری پاره شود یا یکی از عضلات پاپیلر فلج گردد, 
دریچه بیش jl‏ حد به عقب بر می‌گردد و گاهی به حدی عقب 
می‌رود که به OLS‏ نشت می‌کند و موجب نارسایی شدید یا 
حتی BALLS‏ قلبی می‌شود. 


دریچه‌های آثورتی و پولمونر. عملکرد دریچه‌های 
آئورتی و پولمونر کاملاً با عملکرد دریچه‌های A-V‏ متفاوت 
است. Jol‏ اینکه فشار زیاد شریان‌ها در پایان سیستول موجب 
بسته‌شدن سریح و محکم دریچه‌های هلالی می‌شود. در 
حالی که دریچه‌های ۸-۷ بسیار نرم‌تر بسته می‌شوند. دوم 
اینکه سوراخ دریچه‌های آئورت و پولمونر در مقایسه با 
دریجه‌های ۸-۷ تنگ‌تر است و در نتیجه سرعت عبور خون 
از آن‌ها بسیار بیشتر است» همچنین سرعت تخلیه و سرعت 
بسته‌شدن در دریچه‌های هلالی بیشتر است و در نتیجه لبه 
لت‌های این دریچه‌ها در معرض ساییدگی مکانیکی بیشتر 
نسبت به دریچه‌های ۸-۷ قرار دارند. سرانجام اینکه 
دریچه‌های ۸-۷ توسط owas‏ پاپیلری Cols‏ می‌شوند 
که این موضوع در مورد دریچه‌های نیمه‌هلالی Golo‏ نیست. 
ناتومی دریچه‌های آئورتی و پولمونر (همان طور که در پایین 
٩-۸ JSS‏ برای دریچة آثورتی نشان داده شده) مشخص 
می‌کند که آن‌ها برای مقابله با این فشار مضاعف فیزیکی باید 
از یک بافت زمینه‌ای فیبروزی قوی و در عين حال بسیار 
انعطاف‌پذیر ساخته شده باشند. ۱ 


منحنی فشار آئورت 

هنگامی که بطن چپ منقبض می‌شوده فشار بطن تا بازشدن 
Sop?‏ آثورت به سرعت بالا می‌رود. سپس فشار بعن با 
سرعت کمتری افزایش می‌یابد ,)٩-۷ JS)‏ زیرا خون فورً 
از بطن به آتورت جریان می‌یابد و از آنجا وارد شرایین گردش 
سیستمیک می‌شود. 
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+ همان کار در بطن چپ است. زیرا فشار سیستولی بدا. 


راست بسیار کمتر می‌باشد. جزء دیگر کار برون‌ده هر بعلن >. 
برای تأمین انرژی جنبشی جریان خون لازم است, با حاسا 
ضرب مقدار خون تخلیه‌شده در مجذور سرعت HES‏ نم 
معتأنب atau!‏ 5 

معمولاً کار برون‌ده بطن چپ که برای تأمین انرزی 
جنبشی جریان خون لازم است تنها حدود یک درصد کل کار 
برون‌ده بطن چپ است و لذا در محاسبه کار کل برون‌ده 
حجم ضربه‌ای نادیده گرفته می‌شود. اما در برخی شرایع 
غیرطبیعی مانند تنگی دريچة آئورت که خون با سرعتی زیاد 
از یک 9 ou‏ تنگ می‌گذرد. ممکن است بیش از ۵۰ درصد 
از کل کار برون‌ده برای تأمین انرژی جنبشی جریان خون 
صرف شود. 


تحلیل نموداری عمل پمپی بطن 
شکل ٩-٩‏ نموداری را نشان می‌دهد که برای توضیح 
مکانیک پمپ بطن چپ مفید است. مهمترین اجزای این 
نمودار دو منحنی بزرگ «فشار دیاستولی» و «فشار 
سیستولی» است. این دو منحنی از نوع حجم - فشار هستند. 

برای Gust‏ منحنی فشار دیاستولی» فشار بطن را در 
ote‏ تدریجی دز dels‏ اندازه Beles he‏ 
را دقیقا تا پیش از انقباض بطن ادامه می‌دهند که در این 
زمان» فشار پایان دیاستولی بطن به دست می‌آید. 

به منظور تعیین منحنی فشار سیستولی؛ فشار سیستولی 
را در طول انقباض بطنی در هر حجم پرشدگی ثبت می‌کنند. 

تا زمانی که حجم بطن بدون انقباض به بیش از ۱۵۰ 
میلی‌لیتر برسد, فشار دیاستولی افزایش چندانی پیدانمی‌کن 
بنابراین خون» حداکثر تا این حجم می‌تواند به راحتی از دهلیز 
+ بطن جریان یابد. فشار دیاستولی بطن در حجم‌های بیش 
از ۱۵۰ میلی‌لیتر به سرعت VE‏ می‌رودء یکی به اين دلیل که 
بافت فیبری قلب نمی‌تواند بیش از حد کشیده شود و دلیل 
دیگر اینکه پریکارد اطراف قلب نیز تقریباً تا حد نهایی خود 
پر می‌شود. 

در طول انقباض بطن, فشار سیستولیک حتی در 


حجم‌های پایین بطنی هم زیاد می‌شود و در حجم بطنی 


۰ نا ۱۷۰ میلی‌لیتر به حداکثر می‌رسد. اگر حجم بطنی به 
پیش از این حد برسد, فشار سیستولی در حقیقت در برخی 
شرایط کاهش می‌یابد که در شکل ٩-٩‏ به صورت نزول 


a 


۰ ابش 
بحث شده است). 


ارتباط صداهای قلبی با عمل پمپی قلب 

هنگامی که با گوشی به قلب گوش می‌دهیم» صدای بازشدن 
دریچه‌ها را نمی‌شنویم» زیرا بازشدن آن‌ها روندی نسبتاًآرام 
است که در حالت طبیعی صدایی ایجاد AS, gai‏ ولی هنگامی 
که دریچه‌ها بسته می‌شوند. تغییر ناگهانی فشار موجب 
ارتعاش لت‌های دریچه‌ها و مایعات اطراف آن‌ها می‌شود و 
صدایی ایجاد می‌کند که در تمام جهات قفسه سینه سیر 
می‌کند. 

هنگام انقباض بطن‌هاء آنچه ابتدا شنیده می‌شود. صدای 
پسته‌شدن دریچه‌های ۸-۷ است. این صداء فرکانسی کم و 
زمانی نسبتاً طولانی دارد و به عنوان صدای اول قلب شناخته 
می‌شود. هنگامی که دریچه‌های آئورتی و پولمونر در پایان 
سیستول بسته می‌شوند. آنچه شنیده می‌شود یک تلق 
(snap)‏ سریع است چراکه Cyl‏ دریجه‌ها به سرعت بسته 
می‌شوند و بافت‌های پیرامون آن‌ها تنها sly‏ مدت کوتاهی 
مرتعش می‌شوند. این duo‏ صدای دوم قلب نامیده می‌شود. 
cle‏ دقیق ایجاد صداهای قلبی به طور کامل در فصل ۲۳ و 
در مبحث سمع صداها توسط گوشی مورد بحث قرار می‌گیرد. 


کار برون‌ده قلب ۱ 
کار برون‌ده ضربه‌ای (stroke work output)‏ مقداری از 
انرژی است که قلب در هر ضربه برای پمپکردن خون به 
درون شریان‌ها به کار می‌برد. کار برون‌ده دفیقه‌ای (minute‏ 
work output)‏ مقدار کل انرژی است که در Job‏ یک 
دقیقه صرف می‌شود؛ روشن است که اين انرژی برابر است با 
حاصل ضرب کار برون‌ده ضربه‌ای در سرعت ضربان PAB‏ 
دقیقه. 

کار برون‌ده قلب دارای دو جزء است: جزء اول که قسمت 
tes‏ انرژی را صرف AS‏ در جهت راندن خون از 
وریدهای کم‌فشار به شریان‌های پرفشار عمل می‌کند و به آن 
کار حجم - فشار یا کار خارجی می‌گویند. جزء دوم آن AS‏ 
بخش کوچکتری از انرژی را صرف می‌کنده در جهت 
سرعت‌دادن به خون برای خروج از دریچه‌های آئورتی و 
پولمونر عمل می‌کند و به Ol‏ انرژی جنبشی جرپان خون 
می‌گویند که جزتی از کار برون‌ده قلب است. 

کار خارچی برون‌ده بطن راست در حالت طبیعی حدود 
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قلب به عنوان ل یک پمپ و عملکرد دریچه‌های تلب ۱۱ 


خون است که پس از هر ضربان قلب در Gay‏ می‌ماند و 
حجم OLY‏ سیستولی نام دارد. با ورود خون وریدهای ریوی 
از دهلیز به بطن» حجم بطن در حالت طبیعی به ۱۲۰ 
jal le‏ فزایش می‌ابد که حجم پایان دیاستولی نامیده 
می‌شود و افزایشی ay‏ اندازهٌ ۷۰ میلی‌لیتر وجود دارد. بنابراین 
نمودار حجم - فشار در فاز در ٩-٩ JSST LS Job‏ امتداد 
aly‏ و در شکل ٩-۱۰‏ از نقطه A‏ به نقطهٌ B‏ کشیده 
می‌شود؛ به صورتی که حجم Ay‏ ۱۲۰ میلی‌لیتر و فشار 
دیاستولی به حدود ۵ تا ۷ میلی‌متر جیوه می‌رسد. 


فاز ‘Al‏ مرحله Lal‏ ایروولمیک. حجم بطن در Job‏ ۳ 


(obi‏ ای زوولمیک yar‏ نمی‌کند زیرا تمام دریچه‌ها 
بسته‌انده ولی فشار درون آن ن تا حد فشار آثورت» یعنی ۸۰ 
میلی‌متر جیوه VL‏ می‌رود که در نمودار شکل ٩-۱۰‏ با نقطه 
C‏ نشان orld‏ شده است. 

فاز IIT‏ مرح تخلیه. در طول تخلیه, فشار سیستولی به 
خاطر انقبااض بیشتر بطن,» باز هم بالاتر می‌رود. در اين زمان 
حجم بطن کم می‌شود زیرا دريچة آئورت باز می‌شود و خون 
از بطن به آئورت می‌ریزد. منحنی TIT‏ در شکل ٩-٩‏ تغییرات 
فشار سیستولی و حجم را در طول مرحلهٌ تخلیه نشان 
می‌دهد. 

فاز dep IV‏ استراحت /یروولمیک. در پایان مرحلة 
تخلیه D abe)‏ در شکل ٩-۱۰‏ دریچه آتورت بسته 
می‌شود و فشار بطن تا to‏ فشار دیاستولی افت پیدا می‌کند. 
bs‏ ۷] در شکل 4-4 نشان‌دهنده این کاهش فشار درون 
بطن بدون تغییر حجم است. بنابراین بطن به نقطهٌ شروع 
خود بر می‌گردد. به صورتی که ۵۰ میلی‌لیتر خون در بطن 
چپ می‌ماند و فشار آن نزدیک فشار دهلیزی و حدود ۲ تا ۳ 
میلی‌متر جیوه است. 

مساحت محصور در این نمودار حجم - فشار (قسمتی از 
Aol‏ زرد رنگ که EW‏ نام گرفته) برابر است با کار خارجی 
مفید برون‌ده بطن در طول 43,2 انقباض. از این نمودار در 
مطالعات تجربی انقباض قلب برای محاسبه کار برون‌ده قلب 
استفاده می‌شود. 

هنگامی که قلب مقادیر زیادی خون پمپ می‌کند. سطح 
نمودار کار خیلی بزرگ‌تر می‌شود. dy‏ عبارتی, نمودار بیشتر به 
سمت.راست امتداد می‌یابد زیرا بطن در طول دیاستول با 
خون پیشتری پر می‌شود, نمودار خیلی بالاتر می‌رود چون 
انقباض بطن فشار بسپار بیشتری ایجاد می‌کند و معمولا از 
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ارتباط بین حجم بطن چپ و فشار درون بطن, در خلال‎ ۹-٩ شکل‎ 
- دیاستول و سیستول. پیکان‌های قرمز نشان‌دهنده نمودار حجم‎ 
فشار هستند که تغییرات حجم داخل بطنی و فشار را در طول‎ 
(External کار خارجی‎ < EW چرخه قلبی طبیعی نشان می‌دهند.‎ 

Work)‏ ۴ : انرژی پتانسیل. 


منحنی فشار سیستولیک نشان داده شده است زیرا 
فیلامان‌های اکتین و میوزین فیبرهای عضلانی قلب در این 
حجم‌های بسیار WL‏ بیش از اندازه از هم فاصله می‌گیرند و 
قدرت آنقباض فیبر قلبی به کمتر از وضعیت مطلوب می‌رسد. 

در شکل فوق به ویژه دقت کنید که حداکثر فشار 
سیستولی برای بطن چپ طبیعی و تحریک‌نشده بین ۲۵۰ تا 
۰ میلی‌متر جیوه است اما این مقدار بسته به قدرت قلب 
متفیر است و به میزان تحریک قلب توسط اعصاب قابی 
حداکثر بین ۰ Ae‏ میلی‌متر جیوه است. 


نمودار حجم - فشار در طول As po‏ قلبی؛ کار 
برون‌ده قلب. خطوط قرمز در شکل ٩-۹٩‏ حلقه‌ای را ایجاد 
می‌کنند که نمودار حجم- فشار BS ye‏ قلبی بطن چپ نام 
دارد. منحنی موجود در شکل ٩-۱۰‏ با توضیحات بیشتری 
این موضوع را بررسی می‌کند. این منحنی به ۴ فاز تقسیم 
می‌شود. 

فاز 1: de,‏ پرشدن. این فاز نمودار حجم = فشار از 
حجم بطنی حدود ۵۰ میلی‌لیتر و فشار دیاستولی GAIN a‏ 
۲ میلی‌لیتر جیوه آغاز می‌شود. ۵۰ میلی‌لیتر همان حجمی از 
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توضیح داده شد و یک ناحیه اضافی دیگر که انرژی پتانس 
(PE)‏ نام دارده می‌شود. انرژی پتانسیل Silay‏ کار “Lisl‏ 
است که می‌تواند توسط انقباض بطن انجام برسد؛ a Sl‏ 
بتواند در هر انقباض تمام خون خود را به طور کامل wld‏ 
کند. 

نشان داده شده است که مصرف اکسیژن تا حدودی 
می‌تواند از حاصلضرب تانسیونی که در طول انقباض alas‏ 
قلبی ایجاد می‌شود. در دورةٌ زمانی که انقباض طول می‌کشد؛ 
به دست می‌آید. به طوری که این موضوع را اندکس تانسرن 
-زمان می‌نامند. به علت اينکه در زمانی که فشار سیستولی 
بالاست تانسیون نیز VE‏ می‌باشد؛ در نتیجه اکسیژن زیادی 
مصرف خواهد شد. همچنین در فشارهای سیستولی طبیعی, 
چون تانسیون عضله قلبی در هنگام انقباض برابر با فشار در 
قطر بطن است؛ در زمانی که بطن‌ها به طور غیرطبیعی JS‏ 
هستند» آنرژی بیشتری مصرف می‌گردد. این موضوع در 
نرسایی‌های قلبی که بطن‌ها شل هستند. بسیار اهمیت he‏ 
می‌کند و به طور متناقضی مقدار انرژی شیمیایی لازم برای 
یک برون‌ده کاری خاص در این نوع نارسایی‌ها از قلب 
ail‏ مخت نیت 

بازده انقباض قلب. در طول انقباض بطن, بیشتر انرژی 
شیمیایی صرف تبدیل‌شدن به گرما می‌شود و مقدار LS‏ 
کمتری از آن صرف کار برون‌ده می‌گردد. نسبت کار برون‌ده 
به کل انرژی chow’‏ بازده انقبااض قلب (efficacy of‏ 
cardiac contraction)‏ یا به اختصار بازده قلب نام دارد. 
حداکثر بازده قلب طبیعی بین ۲۰ تا ۲۵ درصد است و در 
نارسایی قلب می‌تواند به ۵ تا ۱۰ درصد کاهش ub‏ 


تنظم عملک د دم lB,‏ 
تنطیم عملکرد پمیی قلب 


هنگامی که فردی در حال استراحت است, قلب تنها بین ۴ تا 
۶ لیتر خون را در دقيقه پمپ می‌کند. در طول فعالیت بدنی 
شدید ممکن است لازم باشد ۴ تا ۷ برابر این مقدار را پمپ 
نماید. دو روش اصلی که توسط آنها حجمی که باید توسط 
قلب پمپ شود, تنظیم می‌گردد» عبارتند از ۱) تنظیم ذاتی 
عملکرد پمپی قلب در پاسخ به تغییرات حجم خون جریان 
پافته به درون قلب و ۲) کنترل ضربان و قدرت پمپی قلب به 
وسپله سیستم عصبی اتونوم. 


سمت چپ نیز گسترش پیدا می‌کند. چون مقدار کمتری از 
خون در پایان انقباض در بطن می‌ماند؛ به ویژه هنگامی که 
فعالیت قلب تحت تأثیر دستگاه عصبی سمپاتیک افزایش 


یافته باشد. 


مفهوم پیش‌بار و پس‌بار. در ارزیابی خواص انقباضی 
«alas‏ لازم Cul‏ مشخص کنیم که پیش‌بار (preload)‏ به 
میزان کشیدگی alae (Tension)‏ در آغاز انقباض و پس‌بار 
(Afterload)‏ به باری که نیروی انقباضی عضله در برابر آن 
صرف می‌گردد. گفته می‌شود. 

در مورد انقباض قلب. پیش‌بار معمولا به فشار پایان 
دیاستولی وقتی که بطن پر شده است. اتلاق می‌شود (پس‌بار 
بطن فشار شریانی است که از بطن منشاً می‌گیرد). در شکل 
نشان‌دهندة این پس‌بار است (گاهی ay‏ اشتباه» پس‌بار به جای 
فشار به عنوان مقاومت موجود در گردش خون تلقی 
می‌شود). 

آهمیت پیش‌بار و پس‌بار در اين است که در بسیاری از 
اختلالات عملکردی قلب یا گردش خون, فشار در خلال 
پرشدن بطن (پیش‌بار)» فشار شریانی که بطن باید در مقابل 
آن منقبض شود (پس‌بار) یا هر دوی آن‌ها نسبت به حالت 
طبیعی تغبیر کرده‌اند. 


انرژی شیمیایی لازم برای انقباض قلب: مصرف 


عضله قلب مانند عضله اسکلتی از انرژی شیمیایی جهت 
تأمین کار انقباضی استفاده می‌کند. ۷۰ تا ٩۰‏ درصد از این 
انرژی عمدتاً از متابولیسم اکسیداتیو اسیدهای چرب و به 
میزان کمتر یعنی حدود ۱۰ تا ۲۰ درصد آن از سایر مواد 
غذایی ay‏ ویژه لاکتات و گلوکز تأمین می‌شود. بنابراین میزان 
مصرف اکسیژن توسط قلب. معیاری عالی برای انرژی 
شیمیایی آزادشده در حین فعالیت قلب است, واکنش‌های 
شیمیایی مختلفی که در آزادسازی انرژی دخیل‌انده در فصول 
Cou ۶٩ ۸‏ شدهاند. 

مطالعات آزمایشگاهی نشان داده‌اند که مصرف اکسیژن و 
انرژی شیمیایی توسط قلب در طول انقباض به طور مستقیم 
به کل ناحیه هاشور زده در شکل ٩-٩‏ نسبت داده می‌شود. 
اين ناحیه هاشور زده شامل کار خارچی (EW)‏ که قبلا 
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شکل ٩-۱۰‏ دیاگرام حجم - فشار که تغییرات حجم و فشار در داخل بطن را در طی یک چرخه قلبی نشان می‌دهد (خطوط قرمز). ناحیه 
زردرنگ نشان‌دهندة کار خارجی (EW)‏ برون‌ده بطن چپ در طی یک چرخة قلبی است. 


. عضله بطن در طول پر شدن بیشتر باشد. مقدار خونی که ay‏ 


آتورت پمپ می‌شود. بیشتر خواهد بود. به عبارت دیگر در 
محدوده فیزیولوژیک» قلب تمامی خون بازگشتی توسط 
وریدها را پمپ می‌کند. 


مک‌انیسم فرانک - استارلینگ چگونه توجیه 
می‌شود؟ هنگامی که مقدار بیشتری خون وارد بطن 
می‌شود» عضله قلب به مقدار بیشتری کشیده می‌شود. این 
حالت به نوبه خود موجب آنقباض قوی‌تر عضله قلب می‌شود 
|p‏ فیلامان‌های GEST‏ و میوزین به حد Katey‏ در هم 
فرورفتگی ly‏ تولید نیرو نزدیک‌تر می‌شوند. بنابراین بطن 
به طور خودکار با عمل پمپی قوی‌تر خود, خون بیشتری را به 
درون شریان‌ها پمپ می‌کند. 

توانایی عضله کشیده شده تا حد بهینه, برای انقباض با 
کار برون‌ده بیشتر. خصوصیت همه عضلات مخطط است 
(فصل (F‏ و تنهها خصوصیت عضله قلبی نیست. 


تنظیم ذاتی پمپ قلب - مک‌انیسم فرانک - 
استارلینگ 
در فصل ۲۰ خواهیم دید مقدار خونی که قلب معمولاً در هر 
دقيقه پمپ می‌کند تقریبً به طور کامل به میزان جریان خون 
وارد شده به آن از وریدها که بازگشت وریدی نامیده می‌شود, 
بستگی دارد. به عبارتی هر یک از بافت‌های محیطی بدن 
جریان خون خود را کنترل می‌کنند و همه خون جاری شده در 
بافت‌های محیطی با هم جمع می‌شوند و توسط وریدها Ay‏ 
دهلیز راست برمی‌گردند. قلب نیز به نوبه خود خون بازگشتی 
را به طور خودکار به درون شرایین پمپ AS ge‏ به طوری که 
خون مجدداً در چرخه قرار می‌گیرد. 
این قابلیت ذاتی قلب برای سازگار شدن با تغییرات حجم 
خون وارده» مکانیسم فرانک - استارلینگ قلب نام دارد که 
به افتخار دو فیزیولوژیست بزرگ قرن گذشته, اوتوفرانک و 
ارنست استارلینگک چنین نامی گرفته است. مکانیسم فرانک 
- استارلینگ اساسا ay‏ این معناست که هر چه کشیدگی 
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انسان در حال استراحت که با تعمیم نتایج به دست آمده درسگ‌ی 


ترسیم شده است. 


بیان مکانیسم فرانک - استارلینگ قلب هستند. به عبارتی 
هر چه فشار دهلیزی پر کننده بطن‌ها بالاتر باشد» حجم هر 
بطن و قدرت انقباضی قلب بیشتر می‌شود و مقدار بیشتری 
خون وارد شریان‌ها می‌شود. 


کنترل قلب با اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک 
کارآیی پمپی قلب تا حد زیادی تحت تاثیر اعصاب سمپاتیک 
و پاراسمپاتیک (واگ) است که به وفور به قلب می‌روند. 
همانطور که در شکل ٩-۱۳‏ نشان داده شده است. به ازای 
polio‏ معین فشار وارد شده به دهلیز, اغلب با تحریک 
سمپاتیک می‌توان مقدار خونی را که قلب در هر دقیقه پمپ 
می‌کند (برون‌ده (eld‏ بیش از ۱۰۰ درصد افزایش داد. از 
طرفی» با تحریک واگ (پاراسمپاتیک) می‌توان برون‌ده قلب 
را به صفر یا تقریباً صفر رساند. 


مکانیسم تحریک قلب توسط اعصاب سمپاتیک. 
تحریک شدید سمپاتیک می‌تواند سرعت ضربان قلب را از 
مقدار طبیعی ۷۰ بار در دقیقه به ۱۸۰ تا ۲۰۰ و ندرتاً حتی به 
۰ ضربه در دقیقه در افراد جوان برساند. تحریک 
سمپاتیک همچنین نیروی انقباضی عضله قلب را افزایش 
می‌دهد. در نتیجه علاوه بر افزاینش فشار تخلیه خون» حجم 
خون پمپ شده را هم زیاد می‌کند. بنابراین علاوه بر تأثیر 
مکانیسم فزانک - استارلینگ در افزایش برون‌ده» تحریک 
سمپاتیک غالباً برون‌ده قلب را ۲ تا ۳ برابر افزایش می‌دهد. 

در عوض, مهار دستگاه عصبی سمپاتیک به شکل زیر 
می‌تواند موجب کاهش متوسط عمل پمپی قلب شود: در 


شکل ۱ منحنی‌های عملکرد بطن چپ و راست در سگ که 
برون‌ده حجم ضریه‌ای بطن را به صورت تایعی از فشار میانگین 
دهلیز چپ و راست نشان می‌دهد. 


مس و > 


علاوه بر تأثیر مهم کشیدگی عضله ole ld‏ دیگری 
هم در هنگام افزایش p>‏ عملکرد پمیی قلب I)‏ شدت 
می‌بخشد. کشیدگی دیواره دهلیز راست Ay‏ طور مستقیم 
سرعت ضربان قلب را ۱۰ تا ۲۰ درصد زیاد می‌کند؛ این 
عامل نیز به افزایش مقدار خون پمپ‌شده در هر دقيقه کمک 
می‌کند. ly‏ سهم آن بسیار کمتر از مکانیسم فرانک - 
استارلینگ است. 


منحنی‌های عملکرد بطن 
یکی از بهترین راه‌های بیان قابلیت عملکردی بطن‌ها برای 
پمپ کردن خون» منحنی‌های عملکرد بطن هستند. شکل 
٩۱‏ نوعی از منحنی عملکرد بطنی را نان می‌دهد که 
منحنی برون‌ده کار ضربه‌ای نامیده می‌شود. توجه کنید که 
همزمان با افزایش فشار دهلیزی هر طرف قلب» منحنی 
برون‌ده کار ضربه‌ای آن طرف قلب نیز تا رسیدن به حداکثر 
توان پمپی بطن مربوطه افزایش می‌یابد. 

شکل ٩-۱۲‏ نوع دیگری از منحنی عملکرد بطنی به نام 
منحنی برون‌ده حجم بطنی ventricular volume)‏ 
(output curve‏ را نشان می‌دهد. دو منحنی این شکل 
عملکرد دو بطن انسان را بر اساس اطلاعاتی که از حیوانات 
پست‌تر به دست آمده نشان می‌دهند. برون‌ده حجمی هر 
یک از بطن‌ها در دقیقه در پاسخ به افزایش فشار در دهلیز 
راست یا چپ زیاد می‌شود. 

بنابراین منحنی‌های عملکرد بعان, oly‏ دیگری برای 
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می‌کند و قدرت انقباضی قلب را چندان کم نمی‌کند. با oil‏ 
حال کاهش عمده در ضربان قلب dy‏ همراه کاهش آندک 
قدرت انقباض آن می‌تواند foe‏ پمپی بطن را تا ۵۰ درصد یا 
بیشتر کاهش دهد. 


تأثیر تحریک Shaw‏ و پاراسمپاتیک بر منحنی 
عملکرد قلب. ٩-۱۴ JSS‏ چهار منحنی از عملکرد قلب را 
نشان می‌دهد. این منحنی‌ها بسیار شبیه منحنی‌های عملکرد 
بطن در شکل ٩-۱۲‏ هستند. گرچه به جای نشان‌دادن 
عملکرد یک بطن» عملکرد تمام قلب را نشان می‌دهند؛ این 
شکل‌ها ارتباط بین فشار دهلیز راست در ورودی قلب راست 
را با برون‌ده قلب از بطن چپ به درون آثورت نشان می‌دهند. 

منحنی‌های شکل ٩-۱۴‏ نشان می‌دهند که به ازای هر 
Lis‏ مشخص دهلیز راست» تحریک سمپاتیک موجب 
افزایش و تحریک پاراسمپاتیک موجب کاهش برون‌ده قلب 
می‌شود. این تغییر برون‌ده توسط تحریک اعصاب» هم از 
تغییر سرعت ضربان قلب و هم از تغییر قدرت انقباضی قلب 
ناشی می‌شود. زیرا هر دوی این عوامل در پاسخ به تحریک 
عصبی تغییر می‌کنند. 


تأثیر یون‌های پتاسیم و کلسیم بر عملکرد قلب 
در مبحث پتانسیل غشاء در نصل ۵ مشخص شد که یون 
پتاسیم تأثیر مهمی بر پتانسیل غشا دار در فصل ۶ نیز 
دیدیم که یون کلسیم نقش مهم و ویژه‌ای در شروع روند 
نقباض عضله دارد. بنابراین قابل انتظار است که غلظت این 
92 یون در مایعات خارج سلولی» OSE‏ مهمی بر عمل پمپی 
قلب نیز داشته باشد. 


SE‏ یون‌های پتاسیم. افزایش پتاسیم در مایع خارج 
سلولی باعث اتساع و شل‌شدن قلب می‌شود و ضربان قلب 
کند می‌گردد. افزایش شدید پتاسیم می‌تواند هدایت ایمپالس 
قلبی را از طریق دستهٌ ۸-۷ از دهلیزها به بطن‌ها مسدود 
کند. افزایش غلظت پتاسیم تنها تا ۸ الی ۱۲ میلی‌اکی‌والان 
در لیتر (یعنی ۲ تا ۲ برابر مقدار طبیعی) می‌تواند چنان ضعف 
قلبی و اختلال ریتمی ایجاد کند که ممکن است مرگبار 
باشد. 

بخشی از اين تأثیرات به این دلیل است که غلظت زیاد 
پتاسیم در مایع خارج سلولی موجب کاهش پتانسیل 


Sympathetic 
chain 


Sympathetic nerves 


قلب, از نوع اعصاب پاراسمپاتیک هستند). 


شرایط طبیعی» فیبرهای عصبی Slow‏ قلب را به طور 
آهسته و پیوسته تحریک AS go‏ به طوری که میزان پمپ 
خون توسط قلب حدود Vo‏ درصد بیش از زمانی است که 
تحت db‏ سمپائیک نباشد. بنابراین اگر فعالیت دستگاه 
عصبی سمپاتیک به کمتر از حالت طبیعی برسد, هم سرعت 
ضربان قلب و هم قدرت انقباضات بطنی راکم می‌کند و در 
تيجه عمل پمپی قلب در حد ۳۰ درصد کمتر از حالت طبیعی 


۹ 


هي نود 


تحریک پاراسمپاتیک (واگ) قلب. ضربان قلب و 
قدرت انقباضی of‏ را کاهش می‌دهد. تحریک قوی 
قلب با فیبرهای پاراسمپاتیک عصب واگ می‌تواند موجب 
توقف ضربان قلب به مدت چند ثانیه شوده اما معمولا پس از 
آن قلب می‌گریزد (escapes)‏ و تا زمانی که تحریک 
پاراسمپاتیک ادامه دار با سرعت ۲۰ تا ۴۰ ضربه در دقیقه 
شروع به زدن می‌کند. همچنین تحریک قوی قلب با 
پاراسمپاتیک موجب کاهش قدرت انقباضی آن به میزان ۲۰ 
تا ۰ درصد می‌شود. 

فیبرهای واگ اکثراً در دهلیزها پخش می‌شوند تا در 
بطن‌ها که محل ایجاد قدرت انقباضی قلب هستند. این حالت 
توجیه می‌کند که اثر تحریکی واگ عمدتاً ضربان قلب را کند 
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شکل 4-10 شبات برون‌ده قلب تا فشار ۰ میلی‌متر جیوه. Lid‏ 
هنگامی که فشار شریانی به بالاتر از این حد طبیعی برسد بار 


فشار افزایش یافته, باعث کاهش قابل توجه برون‌ده قلب می‌شود. 


بر اثر هیپوترمی در آستانة مرگ باشد. سرعت ضربان قلب به 
چند ضربه در ABD‏ افت می‌کند. این حالت احتمالاً به این 
به یون‌ها می‌شود و در نتیجه روند خود تحریکی تسریع 
می‌شود. 

قدرت انقباضی قلب غالبا با افزايش dy Led‏ صورت 
موقتی زیاد می‌شود. ولی گرمای طولانی موجب خستگی 
سیستم‌های متابولیک قلب و در dou‏ ضعف آن می‌شود. 
بنابراین عملکرد dingy‏ قلب تا حدود زیادی وابسته به کنترل 
درست دمای بدن توسط مکانیسم‌های کنترل دماست که در 
فصل ۷۴ توضیح داده خواهند شد. 


افزایش بار فشار شریانی (تا حد مشسخصی) 
برون‌ده قلبی را کاهش نمی‌دهد 

در شکل ٩-۱۵‏ توجه کنید که فشار شریانی افزايش يافته در 
آثورت تا زمانی که فشار متوسط شریانی به بالای ۱۶۰ 
میلی‌متر جیوه نرسد» کاهش برون‌ده قلبی را در پی ندار. به 
عبارت yo‏ در طول عملکرد طبیعی قلب در فشارهای 
شریانی سیستولیک طبیعی (۸۰ تا ۱۴۰ میلی‌متر جیوه 
برون‌ده قلبی تقریباً به طور کامل توسط سهولت جریان OF‏ 
در بافت‌های بدن تخمین زده می‌شود که به digi‏ خود 
بازگشت وریدی خون به قلب را کنترل می‌کند. این بحثه 
موضوع اصلی فصل ۲۰ است. 
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شکسل ۴-. تاثیر درجات مختلف تحریک سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک بر منحتی برون‌ده قلبی. 


استراحت غشاء در فیبرهای عضلانی قلب می‌شود که در 
فصل ۵ توضیح داده شده است. با کاهش پتانسیل استراحت 
elite‏ شدت پتانسیل عمل نیز کم می‌شود و در نتیجه 
نقباض قلب به طور پیشرونده‌ای ضیف‌تر می‌شود. 


36 یون‌های کلسیم. افزایش یون کلسیم تأثیراتی تقریباً 
مخالف تأثیرات یون پتاسیم دارد و موجب انقباض اسپاسمی 
قلب می‌شود. این حالت ناشی از تأثیر یون کلسیم در شروع 
روند انقباض قلب است که در lel‏ فصل توضیح داده شد. 

در عوض, کمبود یون کلسیم همچون افزایش OH‏ 
پتاسیم موجب سستی قلب می‌شود. البته خوشبختانه میزان 
یون کلسیم خون معمولاً در محدوده‌ای باریک حفظ می‌شود. 
در نتیجه تأثیرات قلبی غلظت‌های غیرطبیعی کلسیم به 
ندرت آهمیت بالینی دارند. 


SG‏ دما بر عملکرد قلب 

افزایش دمای بدن Ute‏ هنگامی که کسی تب yD‏ بیشتر 
باعث تسریع ضربان قلب, گاهی تا دو برابر حالت gare‏ 
می‌شود. کاهش دما بیشتر باعث کندی ضربان قلب می‌شود. 
به طوری که اگر فردی در محدودهٌ ۶۰ تا ۷۰ درجه فارنهایت 
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شکل ۱۰-۱. گره سینوسی و دستگاه پورکنژ قلب. گره A-V‏ 
مسیرهای بین گرهی دهلیزی و دسته‌های شاخه‌ای بطن‌ها هم دیده 


می‌شو‌ند. 


ایمپالس‌ها را از 8,5 سینوسی AV 6 Sy‏ (دهلیزی - بطنی) 
هدایت می‌کنند؛ 6,5 ۸-۷ که ایمپالس رسیده از دهلیزها را 
پیش از انتقال به بطن‌ها با تأخیر مواجه می‌کند و دستهٌ ۸-۷ 
که ایم‌پالس را از دهلیزها یه یطن‌ها هدایت می‌کند و 
شاحه‌های دسته‌ای راست و چب (left & right bundle‏ 
branches)‏ فیبرهای پورکنژ که ایمپالس قلبی را به تمامی 
قسمت‌های بطن‌ها می‌رسانند. 


4 5 سینوسی (سینوسی دهلیزی) 
5,5 سینوسی (که گرةٌ سینوسی دهلیزی هم نامیده می‌شود)؛ 


قلب انسان حاوی یک سیستم تخصص aly‏ برای 
خودتحریکی و انقباضات پشت سرهم در حدود ۱۰۰,۰۰۰ 
ضربان در روز یا ۲ میلیارد ضربان در Sob‏ حیات متوسط یک 
انسان می‌باشد. این عملکرد شگفت‌انگیز توسط یک دستگاه 
تخصص‌یافته به انجام می‌رسد که ۱) با تولید ایمپالس‌های 
ریتمیک موجب انقباض ریتمیک عضلةٌ قلب شده و ۲) این 
ایمپالس‌ها را به سرعت در سراسر قلب هدایت می‌نماید. 
هنگامی که این دستگاه طبیعی کار iS‏ دهلیزها حدود asl}‏ 
زودتر از بطن‌ها منقبض می‌شوند که به بطن اجازه می‌دهد 
پیش از پمپ OF‏ به گردش خون ریوی و محیطی» خون 
بیشتری دریافت کند. اهمیت dg‏ دیگر این دستگاه در این 
است که اجازه می‌دهد تمام قسمت‌های بطن Ly BF‏ همزمان 
منقبض شوند که برای تولید موّثرترین فشار در حفرات بطنی 
ضروری است. 

این دستگاه ریتمیک و هدایتی در بیماری‌های قلبی» به 
ویژه در Suu!‏ بافت‌های قلب بر اثر جریان کم خون در 
عروق کرونر بسیار آسیب‌پذیر است. نتيج آن غالباً یک ریتم 
عجیب قلبی یا اختلال در ترتیب انقباض حفرات قلبی است 
و بازده پمپ قلبی به شدت کم می‌شوده تا حدی که حتی 
می‌تواند موجب مرگ شود. 


Retire ER aos nar 
___ دستگاه تخصصی تحریک و هدایت در قلب‎ 


در JSS‏ ۱۰-۱ دستگاه تخصصی تحریک و هدایت قلب که 
انقباضات قلب را کنترل می‌کند نشان داده شده است. شکل 
۱۰-۱ گرةٌ سینوسی (ک هکر؛ سینوسی دهلیری يا 5-۸ هم 
میدهمی‌شود) را نشان می‌دهد که در آن»ایمپالس ریتمیک 
طبیعی قلب تولید می‌شود؛ همچنین راه‌های ب نگرهی که 
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شکل ۱۰-۲. تخلیه ریتمیک گره سینوسی و مقایسه پتانسیل عمل 
گره سینوسی با پتانسیل عمل فیبر عضله بطنی. 


با بازشدن سریع کانال‌های سدیمی به مدت چند 
ده‌هزارم ثانیه, به دلیل ورود سریع یون‌های مثبت سدیم به 
فیبر عضله بطنی, پتانسیل عمل بایک 2 بسیار سریم 
(Rapid upstroke spike)‏ شروع می‌شود. فیس فا 
پتانسیل عمل بطن ایجاد می‌شود که عمدتاً ناشی از بازشدن 
آهسته‌تر کانال‌های کند کلسیمی - سدیمی به مدت ۰/۳ ثانیه 
می‌باشد. در نهایت» بازشدن کانال‌های پتاسیمی منجر به 
انتشار مقادیر زیاد یون پتاسیم به بیرون از GLEE‏ فیبر و 
بازگشت پتانسیل غشاء به حالت استراحت می‌شود. 

ولی تفاوتی در عملکرد این کانال‌ها در فیبرهای گره 
سینوسی وجود دارد. چون پتانسیل استراحت در فیبر گرهی 
خیلی کمتر از فیبر alae‏ بطنی منفی است (۵۵- میلی‌ولت 
در فیبر گرهی به جای ۹۰- میلی‌ولت در فیبر عضله بطنی). 
در cyl‏ سطح ۵۵- میلی‌ولت» کانال‌های سریع سدیمی عمدتا 
غیرفعال گشته‌اند. به این معنی که مسدود شده‌اند. به این 
دلیل که هرگاه پتانسیل غشاء برای چند هزارم تئیه Feats‏ 
از ۵۵- میلی‌ولت باقی بماند. دریچه‌های غیرفعال‌کننده که در 
سمت داخلی غشای سلول هستند و کانال‌های سدیمی I)‏ 
می‌بندنده بسته می‌شوند و همچنان بسته می‌مانند. در نتیجه 
فقط کانال‌های آهسته سدیمی - کلسیمی می‌توانند باز شوند 
)4 عبارتی می‌توانند فعال شوند) و موجب پیدایش پتانسیل 
عمل گردند. بنابراین برخلاف فیبر بطنی که پتانسیل عمل 
آن سریع ظاهر می‌شود و ناگهان به پتانسیل منفی استراحت 
jh‏ می‌گردد. پتانسیل عمل فیبرهای گره سینوسی به کندی 
ایجاد می‌شود و سپس به کندی به وضعیت منفی پتانسیل 


شکل بیضی است که ۳ میلی‌متر عرضء ۱۵ میلی‌متر طول و 
۱ میلی‌متر ضخامت دارد و در جدار فوقانی خلفی خارجی 
سوراخ ورید اجوف فوقانی قرار گرفته است. فیبرهای گره 
سینوسی تقریباً فاقد فیلامان‌های انقباضی هستند و برخلاف 
فیبرهای عضلانی دهلیز که پیرامون آن‌ها قرار دارند و ۱۰ تا 
۵ میکرومتر قطر دارند. قطر هر کدام از آن‌ها ۲ تا ۵ 
میکرومتر است گرچه فیبرهای گرة سینوسی مستقیماً در 
متداد فیبرهای دهلیز هستند و هرگونه پتانسیل عملی که در 
گره سینوسی آغاز شود, بلافاصله در جدار aba‏ دهلیزی 
منتشر می‌شود. 


ریستميسيتة خودکار الکتریکی در فیبرهای 
برخی از فیبرهای قلب دارای قابلیت خودتحریکی 
(self-excitation)‏ هستند. روندی که می‌تواند موجب 
تخلیه الکتریکی و انقباض ریتمیک خودکار شود. این وضعیت 
به خصوص در مورد فیبرهای دستگاه تخصص‌یافته هدایتی 
قلب صدق می‌کند که فیبرهای گرةٌ سینوسی را شامل 
می‌شود. به اين دلیل 85 سینوسی معمولاً سرعت ضربان 
کل قلب را کتترل می‌کند که در Ald!‏ فصل به صورت جزئی 
توضیح داده شده است. ابتداء بهتر است این ريتميسيتة 


خودکار را شرح دهیم. 


مک‌انیسم ريتميسيتة گره سینوسی. شکل ۱۰-۲ 
پتانسیل عمل ثبت‌شده از درون یک فیبر گرة سینوسی را در 
سه ضربان Sete‏ نشان می‌دهد. به منظور مقایسه, پتانسیل 
Joc‏ یک فیبر منفرد عضله بطن هم وجود دارد. توجه AES‏ 
که پتانسیل استراحت غشاء در فیبر گره سینوسی ۵۵- تا 
۰- میلی‌ولت است. در حالی که در مورد فیبر بطنی ۸۵- تا 
۰- میلی‌ولت می‌باشد. علت این gh‏ منفی کمتر آن است که 
غشای سلولی فیبرهای سینوسی BIS‏ نسبت به یون سدیم 
نفوذپذیر است و بارهای Cute‏ یون‌های وارد شدة سدیم» 
بخش زیادی از بار منفی داخل سلول را خنثی می‌کنند. 
پیش از پرداختن به ریتمیسیته فیبرهای گره سینوسی» 
بهتر است ابتدا نکاتی را از مباحث فصول ۵ و ٩‏ یادآوری کنیم 
که عبارتند از اکانال‌های ری سددیمی» 
۲ کانال‌ها یکاسیم, ; با کانال‌های سا یم - -کلسیمی 


؟) 
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مجدد سدیم و کلسیم به داخل بر خروج پتاسیم غلبه می‌کند و 
پتانسیل استراحت dy‏ سمت بالا جابجا می‌شود تا اینکه نهایتاً 
به حد آستانه تخلیهٌ الکتریکی در حدود پتانسیل ۴۰- 
میلی‌ولت برسد. سپس همه روند از اول SLED‏ می‌شود: 
خودتحریکی منجر dy‏ پتانسیل عمل, بازگشت از پتانسیل 
ea‏ هیپرپلاریزاسیون پس از خاتمه پتانسیل عمل, 
جابجایی پتانسیل استراحت به سمت آستانه و تحریک مجدد 

انسان به طور پیوسته ادامه ube ge‏ 


مسیرهای بین گرهی و هدایت ایمپالس قلبی در 
دهلیزها 

نتهای فیبرهای گرة سینوسی مستقیماً به فیبرهای عضلهة 
دهلیزی می‌پیوندد و بنابراین پتانسیل عملی که در گرة 
سینوسی شروع شده, به بیرون از این فیبرها منتقل می‌شود. 
با این روش, پتانسیل عمل در همه توده عضلانی دهلیز 
منتشر می‌شود و در نهایت به گره دهلیزی - بطنی می‌رسد. 
سرعت هدایت در بیشتر alae‏ دهلیزی قلب حدود ۰/۳ متر 
بر ثانیه است. البته هدایت در چند دستهٌ کوچک از فیبرهای 
دهلیزی بیشتر و حدود ۱ متر بر ثانیه استء یکی از این 
دسته‌ها (باندل‌ها) نوار بین دهلیری قدامی (Anterior‏ 
interatrial band)‏ نام دارد که در دیوارةٌ قدامی دهلیزها به 
دهلیز چپ می‌رود. علاوه بر اين» سه دسته کوچک دیگر نیز 
وجود دارند که جدارهای قدامی» خارجی و خلفی دیوارهٌ دهلیز 
را دور می‌زنند و به گرهٌ ۸-۷ ختم می‌شوند. این سه دسته که 
در شکل ۱۰-۱ و ۱۰-۳ نشان داده شده‌اند به ترتیب 
مسیرهای بین گرهی قدامی, میانی و خلفی نامیده می‌شوند. 
علت سرعت بیشتر هدایت در این دسته‌هاء وجود فیبرهای 
هدایتی تخصص‌یافته است. این فیبرها مشابه فیبرهای 
پورکنژ که در بطن‌ها وجود دارنه هدایت سریع‌تری دارند و در 
مورد آن‌ها بحث خواهد شد. 


گره دهلیزی بطنی سبب yp SG‏ در هدایت 
ایمپالس از دهلیزها به بطن‌ها می‌شود 

سیستم هد/یتی دهلیز چنان سازمان‌دهی شده که ایمپالس 
قلبی با سرعت زیاد از دهلیزها به بطن‌ها نمی‌رسد؛ این تاخیر 
به دهلیزها این فرصت را می‌دهد که خون خود را قبل از 
شروع انقباض بطن‌ها به درون آن‌ها تخلیه کنند. گره ۸۰۷ و 


_ 
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خود بر می‌گردد. 


خودتحریکی فیبرهای گره سینوسی. ay‏ دلیل غلظت 
بالای یون سدیم در مایع DE‏ سلولي فیبر گرهی و نیز تعداد 
Cute‏ سدیم در حالت طبیعی تمایل دارند از بیرون فیبرها به 
یون‌های مثبت سدیم باعث می‌شود پتانسیل استراحت به 
تدریج Yb‏ رود همان طور که در شکل ۱۰-۲ نشان داده 
شده است. وقتی پتانسیل غشاء به ولتاژ آستانه که حدود 
۴ میلی‌ولت آییتت می‌رسد» کانال‌های سدیمی - auld‏ 
فعال می‌شوند و هر دو یون کلسیم و سدیم به سرعت وارد 
فیبر می‌شوند و پتانسیل عمل را به وجود می‌آورند. بنابراین 
اساسا نفوذپذیری ذاتی فیبرهای گره سیئوسی نسبت AY‏ 

Le‏ این خاصیت نفوذپذیربودن فیبرهای گره سینوسی 
باعث نمی‌شود فیبرهای گره سینوسی هميشه دپلاریزه باقی 
بمانند؟ پاسخ این است که دو اتفاقی که در طول پتانسیل 
عمل رخ می‌دهند. از این حالت جلوگیری می‌کنند. Jol‏ اینکه 
کانال‌های کلسیمی نوع L‏ ظرف حدود ۱۰۰ تا ۱۵۰ هزارم 
ثانیه پس از بازشدن» غیرفعال (بسته) می‌شوند و دوم اینکه 
تقریباً در همان زمان, تعداد نسبتاً زیادی از کانال‌های 
پتاسیمی باز می‌شوند. بنابراین ورود یون‌های مثبت کلسیم و 
سدیم از طریق کانال‌های کلسیمی نوع L‏ متوقف می‌شود و 
در همان زمان مقادیر زیادی یون مثبت پتاسیم به بیرون از 
فیبر منتشر می‌شود که هر دوی cyl‏ حالات منجر به کاهش 
پتاسیم داخل سلولی تا حد منفی استراحت می‌شوند و 
پتانسیل عمل را پایان می‌دهند. همچنین کانال‌های پتاسیمی 
te sly‏ دهم ثانیه دیگر باز می‌مانند و Lge‏ حرکت 
یون‌های Coto‏ پتاسیم به خارج را تداوم می‌بخشند که منجر 
4 افزایش بار منفی درون فیبر می‌شود که این حالت 
هیپرپلاریزاسیون (Hyperpolarization)‏ نامیده می‌شود. 
این هیپرپلاریزاسیون» پتانسیل استراحت غشاء را در پایان 
پتانسیل عمل تا حد ۵۵- تا ۶۰- میلی‌ولت پایین می‌برد. 

در نهایت» توضیح cpl‏ نکته لازم است که چرا حالت 
هیپرپلاریزاسیون نیز پیوسته حفظ نمی‌شود. علت این است 
که در طول چند دهم ثانیه پس از پایان پتانسیل عمل, 
کانال‌های پتاسیمی به طور پیشرونده‌ای بسته می‌شوند. نشت 
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بطن‌ها جدا می‌کند. می‌گذرد. 

بنابراین تأخیر در گره ۸-۷ و سیستم apis ۸۰۷ Stud‏ 
۳ انیه است. این og he‏ بر تأخیر ۰/۰۳ pads ale‏ 
هدایت از گره سینوسی به گره AV‏ است. در ares‏ 
تأخیر قبل از منتهی‌شدن سیگنال تحریکی به رت 
بطن» ۰/۱۶ انیه است. 


علت کندی هدایت. cular‏ آرام در فیبرهای دسته ۸.۷ 
از نوع بینابینی» گرهی و نفوذکننده Bans‏ به Joo‏ 
کاهش‌یافتن تعداد SY Lait‏ شکاء فی ow (Gap junction)‏ 
سلول‌های عضلانی متوالی در مسیر هدایتی است که منجر 
به ایجاد مقاومت زیاد آن‌ها در برابر هدایت یون‌های 
تحریکی از سلولی به سلول بعد می‌شود. بنابراین» به راحتی 
می‌توان فهمید که چرا سلول‌های متوالی به کندی تحریک 


۳ 
هدایت سریع در سیستم پور کنر بطنی 


فیبرهای تخصصیافته پورکنژ از 8,5 ۸۰۷ و از طریق دسته 
۷ به بطن‌ها می‌روند. به جز بخش ابتدایی اين فیبرها که 
به درون سد فیبروز دهلیزی بطنی نفوذ AS ce‏ ویزگی‌های 
عملکردی این فیبرها کاملا با ویژگی‌های فیبرهای گره AV‏ 
فرق می‌کند. این‌ها فیبرهای بسیار بزرگی هستنده حتی 
بزرگتر از فیبرهای عضلانی طبیعی بطن و پتانسیل عمل را با 
سرعت ۱/۵ تا ۴ متر بر ثانیه منتقل می‌کنند که این سرعت 
تقریاً ۶ برایر سرعت معمول عضله بطنی و ۱۵۰ برابر 
سرعت برخی از فیبرهای گره ۸-۷ است. این حالت منجر به 
انتقال تقریباً آتی ایمپالس قلبی به Mads‏ عضله قلبی می‌شود. 

این عقیده وجود دارد که انتقال بسیار سریع پتانسیل 
عمل از طریق فیبرهای پورکنژ به علت نفوذپذیری زیاد 
اتصالات شکافی صفحات بینابینی است که بین سلول‌های 
متوالی فیبرهای پورکنژ قرار دارند. نابراین» یون‌ها به راحتی 
از طریق این صفحات از سلولی به سلول دیگر منتقل 
می‌شوند و بدین ترتیب سرعت انتقال افزايش می‌بابد. 
همچنین فیبرهای پورکنژه میوفیبریل‌های خیلی ۰ 
در نتیجه در طول 5499 هدایت ایمپالس منقبض نمی‌شوند ؛ 
خیلی کم منقبض می‌شوند. 


هدایت یکطر فه در diwd‏ ۸-۷. یک خصوصیت PHY‏ 
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شکل ۰۱۰-۳ ساختمان گره ۸-۷ اعداد روی شکل نمایان‌گر 
eee ee 9 aaa‏ سس 


تخمین زده‌اند. 


فیبرهای هدایتی مجاور آن مسئول اصلی تأخیر در انتقال 
ایمپالس قلبی از دهلیزها به بطن‌ها هستند 

گره ۵-۷ در دیوارةٌ خلفی دهلیز راست» دقیقاً پشت 
دریجچه aw‏ قرار دارد (شکل ۱۰-۱). JSS‏ ۱۰-۳ 
قسمت‌های مختلف این گره و ارتباطات آن با فیبرهای 
ورودی مسیرهای Ow‏ گرهی دهلیز و فیبرهای خروجی دسته 
A-V‏ را به صورت یک طرح نشان می‌دهد. این شکل 
همچنین Abed‏ زمانی تقریبی Ge‏ تولید ایمپالس قلبی در 
گره سینوسی و رسیدن آن به نقاط مختلف دستگاه A-V‏ را 
به صورت کسری از ثانیه نشان می‌دهد. توجه کنید که 
تال از یو از مسر بیق BA iSite ay?‏ 
می‌رسد که حدود ۰/۰۳ ثانیه پس از شروع آن در گره 
ی آسکسسین تا خی دیگری حدود ۰/۰۹ ثانیه در 
خود 05 ۸-۷ وجود دارد تا به بخش نفوذ کنندهٌ دستهٌ ۸-۷ 
برسد. یک تأخیر نهایی در حدود ۰/۰۴ انیه در این بخش 
نفوذ کننده ایجاد می‌شود. این بخش؛ محتوی دسته‌های 
کوچک متعددی است که از بافت فیبروزه‌ای که دهلیزها را از 
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یتمیک قلب ۰ ۱۵۱ 
می‌رسد. از طریق خود فیبرهای عضلانی بطنی در طول توده 
عضلانی بطن منتقل می‌شود. سرعت انتقال در این مرحله 
۳ تا ۰/۵ متر در ثانیه است. یعنی سرعت در فیبرهای 
پورکنژ. 

عضله قلب به صورت یک مارپیچ دوبل که تیفه‌های 
فیبری Ge‏ لایه‌های آن قرار دارده به دور قلب می‌پیجد؛ 
alles! colts‏ قلبی لزوماًبه طور مستقیم به سوی claws‏ 
خارجی قلب نمی‌روده بلکه به صورت زاویه‌دار و در طول 
مسیری مارپیچی به سطح قلب می‌رسد. به همین دلیل 
هدایت ایمپالس از سطح اندوکاردی بطن به سطح اپیکاردی 
آن به حدود ۰/۰۳ ثانیه دیگر زمان نیاز دارده تقریباً برابر با 
زمان لازم برای هدایت در کل دستگاه پورکنژ. بنابراین» زمان 
کلی انتقال ایمپالس قلبی از شاخه‌های دسته‌ای اولیه تا 
آخرین فیبر Uae‏ بطنی در قلب طبیعی حدود ۰/۰۶ ثانیه 


است. 


خلاصه‌ای از انتشار ایمپالس در قلب 
شکل ۱۰-۴ انتقال ایمپالس قلبی درون قلب انسان را به 
job‏ خلاصه نشان می‌دهد. اعداد روی شکل نشان‌دهندة 
Abell‏ زمانی (برحسب کسری از ثانیه) بین شروع ایمپالس 
قلبی در گرة سینوسی و ظهور آن در هر Abadi‏ مورد نظر قلب 
است. توجه کنید که گسترش ایمپالس در طول دهلیزها با 
سرعت متوسط صورت می‌گیرد ولی پیش از رسیدن به دسته 
A-V‏ در سپتوم بطنی» بیش از ۰/۱ ثانیه در 8,5 A-V‏ دچار 
تاخیر می‌شود. ایمپااس پس از ورود به این دسته به سرعت 
در فیبرهای پورکنژ سراسر سطح اندوکارد Gly‏ پخش 
می‌شود. سپس مجددا با سرعت کمتری در عضلهٌ بطن به 
سوی سطح اپیکاردی منتشر می‌شود. 

بسیار مهم است که دانشجویان با جزئیات مسیر ایمپالس 
در قلب و زمان رسیدن آن به هر نقطه از قلب به خوبی آشنا 
digs‏ زیرا درک این روند برای فهم الکتروکاردیوگرافی که در 
فصول ۱۱ تا ۱۳ مورد بحث قرار می‌گیرده ضروری است. 


در مبحث تولید و هدایت ایمپالس در قلب اشاره کرديیم که 
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دسته ۸-۷ اين است که جز در حالات غیرطبیعی, نمی‌تواند 
پتانسیل عمل را از بطن‌ها به دهلیزها برگرداند. به این ترتیب 
از ورود مجدد ایمپالس‌های قلبی از بطن‌ها به دهلیزها 
جلوگیری می‌شود و در نتیجه ایمپالس تنها اجازه می‌یابد که 
از دهلیزها به Crow‏ بطن‌ها پیش رود. 

به علاوه LL‏ بگوییم که به pe‏ از دستهٌ ۸-۷ در همه 
جاء عضلهٌ دهلیزی توسط یک سد فیبروز از Abide‏ بطنی جدا 
می‌شود که بخشی از آن در شکل ۱۰-۳ نشان داده شده 
cul‏ این سد در حالت طبیعی به عنوان یک ple‏ عمل 
می‌کند و از عبور ایمپالس قلبی بین عضلهٌ دهلیزی و بطنی از 
هر راهی pe‏ از هدایت به سمت gle‏ از طریق دستة ۸-۷ 
جلوگیری می‌نماید (در موارد ناد یک پل عضلانی 
غیرطبیعی» سد فیبروز را در جایی pat‏ از دسته ۸-۷ سوراخ 
می‌کند. در این شرایط ایمپالس قلبی فرصت پیدا می‌کند 
مجدداً از بطن به دهلیز وارد شود و آریتمی‌های جدی قلبی را 
sou!‏ نماید). 


نوزیع رشته‌های پورکنژ در بطن‌ها - شاخه‌های 
دسته‌ای چپ و راست. fis‏ ۵-۷ به بافت فیبروز بين 
alae‏ دهلیزی و بطنی نفوذ می‌کند و سپس بخش دیستال 
آن با فاصلةٌ ۵ تا ۱۵ میلی‌متر در دیوارةٌ بین بطنی به سمت 
نوک قلب پایین می‌روده همان طور که در شکل‌های ۱۰-۱ و 
۱۰-۳ نشان داده شده است. سپس دسته به دو شاخه 
دسته‌ای راست و چپ تقسیم می‌شود که هر PIAS‏ در زیر 
اندوکارد همان سمت از دیوارةٌ بطنی قرار می‌گیرد. هر شاخه 
به سمت نوک قلب پایین می‌رود و به شاخه‌های کوچکتری 
تقسیم می‌شود که درون حفرة قلبی همان طرف دور می‌زند و 
به سمت قاعدةٌ قلب باز می‌گردد. فیبرهای پورکنژ در یک 
سوم انتهای مسیر خود در تودةٌ عضللانی نفوذ می‌کنند و در 
Cols‏ توسط فیبرهای Abas‏ قلب امتداد می‌یابند. 

از زمانی که ایمپالس قلبی وارد شاخه‌های دسته‌ای درون 
dy!‏ بطنی می‌شود تا زمانی که به انتهای فیبرهای پورکنژ 
برسد به طور متوسط فقط ۰/۰۳ انیه طول می‌کشد.بنبراین 
ایمپالس قلبی تقریباًبلافاصله پس از ورود به دستگاه پورکنژ 
در تمام تودهٌ عضله قلب گسترش می‌یابد. 


انتقال ایمپالس قلبی در LAS‏ بطن 
هنگامی که ایمپالس قلبی به انتهای فیبرهای پورکنژ 
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الکتریکی می‌شود» ایمپالس آن به گره AV‏ و نیز رشته‌های 
پورکنژ می‌رسد و غشای تحریک‌پذیر آن‌ها را دچار تخله 
الکتریکی می‌کند. ولی 8,5 سینوسی مجدداً پیش از گره ۸-۷ 
یا رشته‌های پورکنژ به Bled‏ خود برای خودتحریکی 
می‌رسد. بنابراین» ایمپالس جدید از گرهٌ سینوسی» هم گرة 
A-V‏ 9 هم رشته‌های پورکنژ را پیش از اينکه خودتحریکی 
در هر یک از آن‌ها ایجاد شود. تخلیه الکتریکی می‌کند. 

بنابراین گره سینوسی» ضربان قلب را کنترل می‌کند. 
چون سرعت تخلیه ریتمیک آن بیش از هر بخش دیگری از 
قلب است. بنابراین گره سینوسی تقریباً هميشه ضربان‌ساز . 
(pace maker)‏ قلب طبیعی است. 


ضربان‌سازهای غیرطبیعی - ضربان‌سازهای نابجا 
(Ectopic)‏ گاهی قسمت دیگری از قلب تخلیه ریتمیک 
سریع‌تر از گره سینوسی ایجاد می‌کند. به عنوان مثال» این 
حالت گاهی در اختلال گره ۸۰۷ یا فیبرهای پورکنژ GUST‏ 
می‌آفتد. در هر یک از این موارده ضربان‌ساز قلب از گره 
سینوسی به گره ۸-۷ یا فیبرهای پورکنژ تحریک شده ble‏ 
می‌شود. در شرایط نادرتری» نقطه‌ای از عضله دهلیز یا بعلن 
بیش از حد تحریک‌پذیر می‌شود و ضربان‌سازی می‌کند. 

ضربان‌ساز در هر جایی به جز گره سینوسی یک 
ضربان‌ساز (Ectopic pacemaker) byl‏ نامیده می‌شود. 
یک ضربان‌ساز نابجاه ترکیبی غیرطبیعی از انقباض‌های 
قسمت‌های مختلف قلب را ایجاد می‌کند و می‌تواند ناتوانی 
شدیدی در عمل پمپی قلب ایجاد کند. 

علت دیگری برای جابجایی ضربان‌ساز, بلوک انتقال 
ایمپالس قلبی از گره سینوسی به سایر قسمت‌های قلب 
است. در این حالت» ضربان‌ساز جدید اغلب در گره ۵-۷ با 
قسمت نفوذ کنندهٌ دسته ۸-۷ در مسیر بطن‌ها ایحاد می‌شود. 

هنگامی که بلوک ۸-۷ (A-V block)‏ ایجاد می‌شود؛ 
وقتی که ایمپالس قلبی نمی‌تواند از دهلیزها از طریق گر 
۷ و دسته‌ها به بطن‌ها برسد دهلیزها با سرعت طبیعی 
ریتم گره سینوسی به ضربان خود ادامه می‌دهند» در حالی که 
ضربان‌ساز جدید معمولاً در دستگاه پورکنژ بطن‌ها ایجاد 
می‌شود و عضلهٌ بطنی را با سرعتی بین ۱۵ تا ۴۰ بار در 
دفيقه تحریک می‌کند. پس از بلوک SSL‏ دسته AV‏ 
دستگاه پورکنژ شروع به صدور ایمپالس ریتمیک ذاتی خود 
نمی‌کند و این عمل ۵ تا ۲۰ ثانیه ty‏ انجام Og ce‏ زیر 


۱۰۲ 


شکل ۱۰-۴ cola‏ ایمپالس در قلب» زمان پیدایش ایمپالس 
دهلیزی) در قسمت‌های مختلف قلب دیده می‌شود. 


ایمپالس در حالت معمول از گره سینوسی شروع می‌شود. در 
برخی شرایط غیرطبیعی» این حالت وجود ندارد. تعداد کمی از 
بخش‌های دیگر قلب هم می‌توانند مانند فیبرهای گرة 
سینوسی» تحریک ریتمیک درونی را از خود بروز دهند» این 
حالت به ویژه در مورد فیبرهای 0,5 ۸-۷ و فیبرهای پورکنژ 
صادق است. 

هنگامی که هیچ تحریکی از منبع خارجی وجود ندارد. 
فیبرهای پورکنژ با سرعتی حدود ۱۵ تا ۴۰ بار در دقيقه تخلیه 
الکتریکی می‌شوند. این سرعت‌ها در مقابل سرعت طبیعی 
گره سینوسی که ۷۰ تا ۰ بار در دقیقه اه قرار دارند. 

چرا گرة سینوسی ریتم قلب را کنترل می‌کند. نه گره 
LAV‏ فیبرهای پورکنژ؟ پاسخ بر می‌گردد به اینکه سرعت 
تخلیه الکتریکی در گره سینوسی به مقدار قابل ملاحظه‌ای 
بیش از سرعت «تخلیه خود تحریکی ذاتی» در گره ۸-۷ با 
فیبرهای پورکنژ است. هر بار که گره سینوسی تخلیه 
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تحریک پاراسمپاتیک (واگ) می‌تواند ریتم و 
هدایت قلب را آهسته US‏ یا حتی ol‏ را قطع نماید - 
گریز بطنی. تحریک اعصاب پاراسمپاتیک روی قلب (واگ) 
موجب آزادشدن هورمون استیل‌کولین از پایان‌های واگ 
می‌شود. این هورمون دو تأثیر اصلی بر روی قلب دارد. 
نخست اینکه سرعت ریتم گره سینوسی را کم می‌کند و دوم 
اینکه تحریک‌پذیری فیبرهای پیوستگاه دهلیزی بطنی 
(A-V)‏ راکه بین عضله دهلیز و گره ۸۰۷ قرار گرفته‌انده کم 
می‌کند و به این ترتیب هدایت ایمپالس به بطن‌ها را کند 
می‌نماید. 

تحریک ضعیف تا متوسط واگ سرعت ضربان قلب را 
غالبا تا نصف حالت طبیعی کند می‌کند و تحریک قوی واگ 
می‌تواند تحریک ریتیمک گره سینوسی را به طور کامل 
متوقف کند یا هدایت ایمپالس قلبی از دهلیزها به بطن‌ها را از 
طریق پیوستگاه ۸-۷ مسدود نماید. در هر حال 
سیگنال‌های تحریکی ریتمیک» دیگر نمی‌توانند به بطن‌ها 
منتقل شوند. ضربان بطن‌ها برای ۵ تا ۲۰ ثانیه متوقف 
می‌شود ولی be‏ بخشی از فیبرهای پورکنژ معمولاً در بخش 
دیواره بطنی از دسته A-V‏ ریتمی از خود ایجاد می‌کنند و 
منجر بهانقباض gly‏ با سرعت ۱۵ تا ۴۰ ضربان در دقیقه 
می‌شوند. cyl‏ پدیده گریز (Ventricular escape) tho‏ 
نامیده می‌شود. 


مک‌انیسم Cl FU‏ واگ. استیل‌کولین آزادشده از 
پایانه‌های عصبی واگ نفوذپذیری غشای فیبرها را به 
پتاسیم افزایش می‌دهد و بدین ترتیب پتاسیم به سرعت به 
بیرون از فیبرهای هدایتی نشت می‌کند. این حالت منجر به 
افزایش بار منفی درون فیبرها یعنی هیپرپلاریزاسیون 
می‌شود که تحریک‌پذیری این Cab‏ تحریک‌پذیر را گاهش 
می‌دهد (فصل AO‏ 

در گرة سینوسی» وضعیت هیپرپلاریزاسیون باعث 
از حالت علدی شود و به جای ۸۵- تا ۰ع۶- میلی‌ولت در 
حالت طبیعی به ۶۵- تا ۷۵- میلی‌ولت برسد. بنابراین 
بالارفتن پنانسیل استراحت غشای گره سینوسی تا آستانه 
تحریک» توسط Cuts‏ سدیم و کلسیم & درون eyed‏ زمان 
بیشتری لازم دارد. این حالت تا حد زیادی سرعت ریتم این 
فیبرهای گرهی را کم می‌کند. اگر تحریک واگ به انداز؛ کافی 


پیش از بلوک» سیستم پورکنژ به دلیل تحریک بیش از اندازه 
توسط ایمپالس‌های سریع سینوسی در حالت مهارشده به سر 
می‌برد. در طول این ۵ تا ۲۰ ثانیه بطن از پمپ‌کردن خون باز 
می‌ماند و فرد در ۴ تا ۵ ثانیه اول به دلیل نرسیدن خون به 
jhe‏ نغش می‌کند. این شروع GSU‏ ضربان قلب سندرم 
است وکسر P=,‏ دامر (Stokes-Adams syndrome)‏ نام دارد. 
اگر دورة تأخیر خیلی طولانی tbl‏ می‌تواند منجر dy‏ مرگ 


a 


سود. 


نقش دستگاه پور کنر در ایجاد انقباض همزمان 
از توصیف دستگاه پورکنژ مشخص است که ایمپالس قلبی در 
محدودةٌ باریکی از زمان تقرباً به همه قسمت‌های بطن 
می‌رسد و Abel‏ زمانی تحریک اولین و آخرین فیبر عضله 
بطنی تنها حدود ۰/۰۳ تا ۰/۰۶ انیه است. این حالت باعث 
می‌شود که تمام بخش‌های عضلةٌ هر دو بطن تقریباً همزمان 
شروع به انقباض کنند و سپس به مدت حدود ۰/۳ ثانیه به 
انقباض ادامه دهند. 

حفرات بطنی» این انقباض همزمان را برای پمپ Bo‏ 
خون لازم دارند. اگر ایمپالس قلبی به کندی در بطن‌ها حرکت 
می‌کرده بخش بزرگی از عضله بطنی پیش از انقباض ple‏ 
قسمت‌ها منقبض می‌شد و کارایی کلی پمپ قلب تا حدود 
زیادی کاهش می‌یافت. از طرفی در برخی بیماری‌های قلبی 
که تعدادی از آنها در فصول ۱۲ و ۱۳ شرح داده شده‌اند, 
سرعت انتقال کم می‌شود و کارآیی پمپ بطن ۲۰ تا ۳۰ 
درصد کاهش می‌یابد. 


اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک, ریتمیسیته 
و هدایت ایمپالس توسط اعصاب قلبی را کنترل 
می‌کنند 

همان طور که در شکل ٩-۱۳‏ در فصل ٩‏ دیدید قلب توسط 
اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک عصب‌دهی می‌شود. 
اعصاب پاراسمپاتیک (واگ‌ها) عمدتاً در 8,5 ٩-۸‏ و A-V‏ 
توزیع می‌شوند و به میزان کمتری به عضله دو دهلیز می‌روند 
و به میزان jb‏ هم کمتری در عضله بطن‌ها پخش می‌شوند. 
از طرفی, اعصاب سمپاتیک در هم بخش‌های قلب پخش 
می‌شوند و حضور آنها به ویژه در سطح بطن‌ها بسیار بارز 


انیت 
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مکانیسم اثر سمپاتیک. تحریک اعصاب سمپاتیک 
موجب آزادشدن هورمون نوراپی‌نفرین از پایانه‌های اعصاب 
سمپاتیک می‌شود. نوراپی‌نفرین» گیرنده‌های Br‏ آدرنرژیک 
را تحریک کرده و بدین ترتیب آثرات خود را روی ضربان 
قلب اعمال می‌کند. مکانیسم دقیقی که این هورمون توسط 
آن بر فیبرهای عضله قلب اثر می‌کند» هنوز خیلی مبهم است 
اما در Jb‏ حاضر اعتقاد بر این است که نوراپی‌نفرین, 
نفوذپذیری غشای فیبر به سدیم و کلسیم را زیاد می‌کند. در 
گره سینوسی» افزايش نفوذپذیری به سدیم و کلسیم موجب 
افزايش بیشتر بار مثبت پتانسیل استراحت و در نتیجه تسریع 
در رسیدن پتانسیل استراحتی LAE‏ به استانه خود تحریکی 
می‌شود. در نتیجه» خود تحریکی تسریع می‌شود و بنابراین 
ضربان قلب بالا می‌رود. 

در گره A-V‏ و دسته ۸۵-۷ افزایش نفوذپذیری به سدیم 
و کلسیم» تحریک قسمت بعدی فیبر هدایتی توسط پتانسیل 
Jo‏ را تسهیل می‌کند و به این شکل زمان هدایت از 
دهلیزها به بطن‌ها کم می‌شود. 

افزایش نفوذپذیری به یون‌های کلسیم حداقل تا حدودی 
مسئول افزایش قدرت انقباضی عضله قلبی تحت تأثیر 
تحریک سمپاتیک است» چون یون‌های کلسیم نقش مهمی 
در آغاز روند انقباضی میوفیبریل‌ها بازی می‌کنند. 


قوی باشد. می‌تواند خودتحریکی ریتمیک این گره را کاملا 
متوقف کند. 

وضعیت هیپرپلاریزاسیون ناشی از تحریک واگ در گره 
Gel ۵-۷‏ می‌شود فیبرهای دهلیزی وارد شده به گره به 
سختی بتوانند مقدار Stray SI‏ لازم برای تحریک فیبرهای 
گرهی را تولید کنند. بنابراین fle‏ اطمینان‌بخش برای 
انتقال ایمپالس قلبی از طریق فیبرهای پیوستگاهی به درون 
فیبرهای 6,5 ۸-۷ کاهش می‌یابد. کاهش متوسط فقط 
می‌تواند هدایت ایمپالس را به تأخیر بیندازده ولی کاهش 
شدید» هدایت را کامللاً بلوک می‌کند. 


تحریک سمپاتیکی. ریتم و هدایت قلبی را افزایش 
می‌دهد. تحریک سمپاتیک اساسا اثراتی مخالف تحریک 
واگ بر قلب دارد به این شکل که: Jo!‏ سرعت Ales‏ 
الک تریکی 8,5 سینوسی را افزایش می‌دهد. دوم AS)‏ 
سرعت هدایت و نیز تحریک‌پذیری تمام بخش‌های قلب را 
افزايش می‌دهد. سوم aS)‏ قدرت انقباض تمام Abel‏ قلب» 
چه دهلیزی و چه بطنی را تا حد زیادی افزایش می‌دهد (در 
فصل ٩‏ بحث شده است). 

به طور خلاصه. تحریک سمپاتیک called‏ کلی قلب را 
افزایش می‌دهد. حداکتر تحریک سمپاتیک سرعت ضربان 
قلب را Lye‏ به ۲ برابر و قدرت انقباض آن را به ۲ برابر 
می‌رساند. 
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الکتروکاردیوگرام طبیعی 


دپلاریزاسیون و امواج رپلاریزاسیون در الکتروکاردیوگرام به 
قدری مهم است که به توضیح بیشتری نیاز دارد. 


ام‌واح دیلاریزاسیون در مسقابل امواج 
رپلاریزاسیون 
شکل ۰۱۱-۲ یک فیبر منفرد Abide‏ قلبی را در ۴ مرحلة 
دپلاریزاسیون و رپلاریزاسیون نشان می‌دهد. در طول 
دپلاریزاسیون» پتانسیل منفی طبیعی درون فیبر معکوس 
می‌شود و درون آن کمی مثبت و بیرون کمی منفی می‌شود. 

در شکل ۱۱-۲۸ دپلاریزاسیون از چپ به راست حرکت 
می‌کند. نیمه نخست pnd‏ دپلاریزه شده است در حالی که 
نیمه باقی‌مانده هنوز پلاریزه است. بنابراین» الکترود سمت 
چپ در OE‏ فیبر در یک فضای با بار منفی قرار دارد و 
الکترود سمت راست در یک clad‏ با yh‏ مثبت؛ این حالت 
موجب می‌شود U‏ جریان به صورت مثبت ثبت شود. در سمت 
راست فیبر عضلانی» تغیرات پتانسیل بین الکترودها که 
توسط یک دستگاه ثبت‌کنندهٌ سریع ثبت‌شده, دیده می‌شود. 
توجه SiS‏ هنگامی که دپلاریزاسیون Ay‏ نیمه oly‏ 
مشخص‌شده در شکل ۱۱-۲۸ 
حداکثر مقدار مثبت می‌رسد. 

در شکل ۱۱-۲8 دپلاریزاسیون در تمام Sob‏ فیبر 
عضلانی گسترش AL‏ و منحنی ثبت‌شده در سمت راست 
به خط 4b‏ صفر برگشته, زیرا محل قرارگیری هر دو الکترود 
به یک اندازه منفی است. موج کاملی که ایجادشده, یک موج 
دپلاریزاسیون است زیرا از گسترش دپلاریزاسیون در Job‏ 
غشای فیبر عضله به وجود آمده است. 

شکل ۱۱-۲6۵ نیمه oly‏ رپلاریزاسیون همان فیبر 


رسیدء منحنی ثبت‌شده به 


هنگامی که ایمپالس قلبی از درون قلب عبور می‌کند. جریان 
لکتریکی از قلب به بافت‌های اطراف منتشر می‌شود. بخش 
کوچکی از جریان با طی مسیری به سطح بدن می‌رسد. اگر 
الکترودهایی روی پوست در مقابل قلب قرار داده شود 
پتانسیل‌های الکتریکی ایجادشده توسط جریان می‌توانند 
ثبت شوند؛ این ثبت به عنوان الکتروکاردیوگرام (ECG)‏ 
شناخته می‌شود. الکتروکاردیوگرام طبیعی برای دو ضربان 


قلبی در شکل ۱۱-۱ نشان داده شده است. 


خصوصیات الکتروکار دیوگرام طبیعی ‏ 


الکتروکاردیوگرام طبیعی (شکل ۱۱-۱) از موج P‏ کملپکس 
QRS‏ و موج 1 تشکیل شده است. کمپلکس «lel QRS‏ 
ولی نه همیشه, دارای سه موج مجزای RQ‏ و 5 است. 

موج P‏ توسط پتانسیل‌های الکتریکی هنگامی که 
دهلیزها قبل از شروع انقباض دپلاریزه شده‌اند. به وجود 
می‌آید. کمپلکس QRS‏ حاصل پتانسیل‌های الکتریکی 
دپلاریزاسیون بطن‌ها پیش از انقباض آن‌هاست» این 
بطن‌ها گسترش می‌یابد. بنابراین هم موج ۳ و هم اجزای 
کمپلکس QRS‏ امواج دپلاریزاسیون هستند. 

موج 1» حاصل پتانسیل‌های ناشی از بازگشت بطن‌ها از 
حالت دپلاریزه به حالت عادی است. این روند به طور نرمال 
در alas‏ بطنی ۰/۲۵ تا ۰/۳۵ ثانیه پس از دپلاریزاسیون رخ 
می‌دهد و موج 1 به عنوان موج رپلاریزاسیون شناخته 
می‌شود. . : 

بنابراین, الکتروکاردیوگرام از امواج دپلاریزاسیون و 
رپلاریزاسیون تشکیل شده است. اصول دپلاریزاسیون و 
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Atria Ventricles 


Millivolts 


a a 


منحنی ثبت‌شده در سمت dy Cul)‏ صورت منفی دیده 
می‌شود. 

در شکل ۱۱-۲۵ فیبر عضلانی به طور کامل رپلاریزه 
شده و آکنون هر دو الکترود در فضاهای مثبت قرار دارند. 
بنابراین هیچ اختلاف پتانسیلی بین آن‌ها ثبت نمی‌شود. در 
نتیجه» منحنی سمت راست. یک بار دیگر به صفر باز 
می‌گردد. این موج کامل منفی یک موج رپلاریزاسیون است 
چون از گسترش رپلاریزاسیون در طول غشای عضلانی 
ایحاد شده است. 


ارتباط پتانسیل عمل تک‌فازی Abide‏ بطنی با امواج 
5 و T‏ در الکتروکاردیوگرام استاندارد. پتانسیل 
Jos‏ تک‌فازی عضله بطنی که در فصل ۰ بحث شد در 
حالت طبیعی Oe‏ ۰/۲۵ تا ۰/۳۵ aul‏ طول می‌کشد. بخش 
بالای شکل ۱۱-۳ یک پتانسیل عمل تک‌فازی را نشان 
می‌دهد که توسط یک میکروالکترود واردشده در داغل یک 
فیبر عضلانی بطنی منفرد ثبت شده است. بخش صعودی 
این پتانسیل عمل توسط دپلاریزاسیون ایجاد می‌شود و 
بازگشت به پتانسیل پایه توسط رپلاریزاسیون به وجود 
lie‏ 

در نیمه پایینی شکل ۱۱-۲ به ثبت همزمان 
الکتروکادبوگرام در همان بطن توجه کنید که موج 0105 را در 
آغاز پتانسیل عمل تک‌فازی و موج 7 را در پایان آن نشان 
می‌دهد. مخصوصاً دقت کنید که هیچ پتانسیلی در حالت 


Time (sec) 


Cai 


A ~ Depolarization 


ae ۳ 


Pr ner r == =—==‏ . ج 


Repolarization 
|۱۳ + wave 
پب سکم‎ | ۹ 7 

5۵ Phere rere re est یب در‎ 
0.30 second 


شکل ۱۱-۲. ثبت موج دپلاریزاسیون و موج رپلاریزاسیون از یک 


عضلانی را نشان می‌دهد که بیرون فیبر به وضعیت مثبت 
بازگشته است. در اینجا الکترود سمت چپ در فضای مثبت 
قرار دارد و الکترود سمت راست در chad‏ منفی. این حالت 
عکس حالت قطبیت در شکل ۱۱-۲۸ است, در نتیجه 
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l) عضلهٌ قلبی» رپلاریزه شدن‎ «gale در حالت‎ seul طبیعی‎ 
پس از شروع موج‎ AVL ۰/۲۰ در برخی از فیبرها حدود‎ 
در بسیاری‎ ay age آغاز‎ (QRS دپلاریاسیون (کمپلکس‎ 
می‌کشد.‎ Jobe ali ۰/۳۵ اين کار حدود‎ pS از فیبرهای‎ 
بنابراین روند رپلاریزاسیون بطن در دوره‌ای طولانی» حدود‎ 
الکتروکاردیوگرام طبیعی یک موج طولانی است ولی ولتاژ‎ 
است‎ QRS به مقدار قابل توجهی کمتر از کمپلکس‎ T موج‎ 
زمان طولانی آن است‎ «fo که یک‎ 


مدرح کردن الکتروکاردیوگرام برحسب ولتاژ و 
زمان 
ثبت الکتروکاردیوگرام‌ها با خطوط مدرج مناسب بر روی کاغذ 
ثبت انجام می‌شود. هنگامی که یک قلم رام به کار می‌روده 
کاغذی استفاده می‌شود که از قبل درجه‌بندی و خط کشی 
شده است و هنگامی که الکتروکاردیوگراف‌های فتوگرافیک ay‏ 
کار می‌روند. خطوطء همزمان با ثبت الکتروکاردیوگرام روی 
کاغذ ثبت می‌شوند. 

همان طور که در شکل ۱۱-۱ نشان داده شده. خطوط 
افقی طوری قرار گرفتهاند که هر ۱۰ خط کوچک به سمت 
بالا یا Gull‏ ۱ میلی‌ولت را نشان می‌دهد وقتی به سمت بالا 
باشد» مثبت و وقتی به سمت پایین Ll‏ منفی را مشخص 
می‌کند. 

خطوط عمودی در الکتروکاردیوگام جهت زمان‌بندی به 
کار می‌روند. در یک الکتروکاردیوگرام معمولی» سرعت حرکت 
کاغذ در هر asl‏ برابر YO‏ میلی‌متر است اما سرعت‌های 
بیشتر نیز گاهی اوقات به کار می‌روند. بنابراین هر ۲۵ 
میلی‌متر در جهت افقی نمایانگر یک ثانیه و هر قطعهٌ ۵ 
میلی‌متری که به وسیله خطوط عمودی مشخص می‌گردند. 
نمایانگر ۰/۲ ثانیه است. فواصل ۰/۲۰ انیه‌ای هم توسط 
خطوط نازکی به ۵ فاصلةٌ کوچکتر تقسیم می‌شوند که هر 
alt ۰/۰۴ plas‏ را نشان می‌دهد. . 


ولتاژهای طبیعی در الکتروکاردیوگرام. ولتاژهای 
ثبت‌شدة امواج در یک الکتروکاردیوگرام طبیعی به روش 
استفاده از الکترودها بر سطح بدن و فاصله الکترودها از قلب 
بستگی دارد. هنگامی که یک الکترود مستقیماً بر روی 
بطن‌ها و الکترود دوم در هر جایی از بدن ولی دور از قلب قرار 
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شکل ۱۱-۳ WL‏ پتانسیل عمل تک فازی فیبر عضلانی بطنی در 
حین عملکرد طبیعی آن. دپلاریزاسیون سریم و سپس 
رپلاریزاسیون دیده می‌شود که در مرحله کفه کند است و در پایان 
بسیار سریع. پایین؛ ثبت الکتروکاردیوگرام هم‌زمان. 


پلاریزاسیون کامل یا دپلاریزاسیون کامل عضلهٌ بطنی ثبت 
نمی‌شود. فقط هنگامی که قسمتی از Abide‏ پلاریزه و قسمتی 
برقرار می‌شود. در نتیجه جریان برای ایجاد الکتروکاردیوگرام 
به سطح بدن نیز راه می‌یابد. 


ارتسباط اتقباض دهلیز و بطن با امواج 
الکتروکاردیوگرام 
پیش از شروع انقباض Abas‏ بطن, Lb‏ دپلاریزاسیون جهت 
آغاز واکنش‌های شیمیایی مربوط dy‏ انقباض در سراسر عضله 
منتشر شده باشد (شکل ۱۱-۱)؛ موج ۴ در شروع انقباض 
دهلیزها ایجاد می‌شود و کمپلکس QRS‏ در آغاز انقباض 
بطن‌ها. بطن‌ها تا بعد از ایجاد رپلاریزاسیون» منقبض BL‏ 
می‌مانند یعنی تا بعد از اتمام موج T‏ 

دهلیزها حدود ۰/۱۵ تا ۰/۲۰ ثانیه پس از اتمام موج P‏ 
رپلاریزه می‌شوند. این تقریباً همان زمانی است که ثبت 
کمپلکس QRS‏ در الکتروکاردیوگرام شروع می‌شود. بنابراین؛ 
EH‏ رپلاریزاسیون دهلیزی که به عنوان موج 1 دهلیزی 
شناخته می‌نسود. معمولاً توسط کمپلکس خیلی بزرگتر QRS‏ 
محو می‌شود. به همین دلیل» یک موج T‏ دهلیزی به ندرت 
در الکتروکاردیوگرام دیده می‌شود. 

EH‏ رپلاریزاسیون بطنی» موج ۲ الک تروکاردیوگرام 
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بجر ازطر لب در طل Biba‏ 


شبت پتانسیل‌های الکتریکی از تودن 
سن‌سیشیال عضله قلب که piss‏ از آن 
دپلاریزه شده است 
شکل ۱۱-۴ یک 0995 سن‌سیشیال عضله قلب را نشان 
تحریک, dor‏ بخش‌های خارجی سلول عضلانی Cute‏ 
بوده‌اند 9 dod‏ قسمت‌های داخلی منفی. به دلایلی که در 
فصل ۵ در مبحث پتانسیل LES‏ توضیح داده شد, به محض 
دپلاریزه‌شدن ناحیه‌ای از سن‌سیشیوم قلبی, بارهای منفی به 
بیرون از فیبرهای عضلانی دپلاریزه‌شده نشت می‌کنند» در 
نتیجه سطح این ناحیه, بار الکتریکی منفی پیدا می‌کند که در 
JSS‏ ۱۱-۴ با علامت منفی نشان داده شده است. سطح 
oul Sb‏ قلب که هنوز پلاریزه است» با علامت Cute‏ 
مشخص شده است. بنابراین» دستگاهی که انتهای منفی آن 
روی قسمت دپلاریزه و انتهای Code‏ آن روی یکی از 
قسمت‌هایی که هنوز پلاریزه‌انده متصل شود ولتاژ مثبت 
ثبت می‌کند. همان طور که در سمت راست شکل نشان داده 
نله اک 

دو JSS‏ دیگر از قرارگیری الکترودها و ثبت ولتاژ نیز در 
شکل ۱۱-۴ نشان داده شده‌اند. باید دقت کنید تا بتوانید 
علت پیدایش ولتاژهای مربوطه را توضیح دهید. چون 
دپلاریزاسیون در همه جهات قلب منتشر می‌شود» اختلاف 
پتانسیل‌هایی که در شکل دیده می‌شوند. فقط چند هزارم 
تئیه باقی می‌مانند و اندازهگیری واقعی Ly‏ فقط می‌تواند با 
یک دستگاه ثبت‌کنندةٌ سریع انجام شود. 


عبور جریان الکتریکی پیرامون قلب در قفسه 
سببه 

شکل ۱-۵ |« عضلةٌ بطن را درون قفسه سینه نشان می‌دهد. 
حتی ریه‌ها که تقریباً پر از هوا هستند. هم الکتریسیته را تا 
حد حیرت‌انگیزی از خود عبور می‌دهند و مایعات بافت‌های 
اطراف قلب نیز الکتریسیته را dy‏ آسانی عبور می‌دهند. 
بنابراین قلب در محیطی کاملاً رسانا قرار گرفته است. 
هنگامی که یک بخش از بطن‌ها دپلاریزه می‌شود و در 
نتیجه نسبت به سایر قسمت‌ها بار الکتریکی منفی پیدا 
می‌کند. جریان الکتریکی در مدارهای بزرگی از قسمت 


می‌گیرد» ولتاژ کمپلکس QRS‏ می‌تواند ay‏ اندازه ۳ تا۴ 
میلی‌ولت باشد. حتی اين ولتاژ هم در مقایسه با پتانسیل 
عمل ۱۱۰ میلی‌ولتی تک‌فازی که به صورت مستقیم در 
غشای عضلة قلب ثبت dod, geo‏ کم است. هنگامی که 
الکتروکاردیوگرام‌ها توسط الکترودهایی بر روی دو دست يا بر 
روی یک دست و یک پا ثبت می‌شوند ولتاژ کمپلکس QRS‏ 
از بالای موج UR‏ پایین موج 5 معمولاً ۱/۰ تا ۱/۵ 
میلی‌ولت است؛ در cpl‏ شرایط؛ ولثاء موج P‏ بین WHA‏ ۰/۳ 
میلی‌ولت است و ولثاژ موج T‏ بین ۱۰/۲ ۰/۳ dae‏ وت 


Lo 


فاصلة P-Q‏ یا (P-Q or P-R interval) P-R‏ زمان oe‏ 
شروع موج P‏ و شروع کمپلکس QRS‏ فاصله‌ای است که 
oe‏ شروع تحریک الکتریکی دهلیزها و شروع تحریک 
بطن‌ها وجود دارد. این دورةٌ زمانی فاصل ۳-۵ (P-Q‏ 
interval)‏ نام دارد. abel‏ ۳-۵ طبیعی حدود ۰/۱۶ ثانیه 
است yy!)‏ فاصله اغلب P-R Ahold‏ نامیده می‌شوده چون 

موج We Q‏ وجود ندارد؛ 


فاصلة (Q-T interval) QT‏ انقباض بطن تقریباً از شروع 
STL) ۵ Eo‏ موج ۵ وجود نداشته باشد. موج G(R‏ پایان 
موج T‏ طول می‌کشد. این زمان, ahold‏ 0-1 نامیده می‌شود 


ان‌دازه‌گیری سرعت ضربان قلب از طریق 
الکتروکاردیوگرام. سرعت ضربان قلب به آسانی از روی 
یک الکتروکاردیوگرام تعیین می‌شود. چون سرعت ضربان 
قلب معکوس فاصلةٌ زمانی بین دو yd‏ متوالی است. اگر 
فاصلةٌ Gy‏ دو ضربه که از روی خطوط درجه‌بندی تعیین شده 
۱ ثانیه باشده سرعت ضربان قلب ۶۰ ضربه در دقيقه است. 
Abel‏ طبیعی بین دو کمپلکس QRS‏ متوالی در فردی 
بزرگسال حدود ۰/۸۳ ثانیه است. در این حالت سرعت ضربان 
قلب برابر با نت در هر ddd‏ یعنی ۷۲ ضربه در دقیقه 
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شکل ۱۱-۵. برقراری جریان در قفسه سینه. اطراف بطن‌های نیمه 
پلاريزه. 


چرخه دپلاریزاسیون از BEL‏ قلب به سمت نوک قلب است» 
به جز در انتههای آن و اگر یک دستگاه سنجش الکتریسیته به 
الکترودهای روی سطح بدن وصل شود (شکل ۱۱-۵» 
الکترودی که نزدیک‌تر به قاعدهٌ قلب است» منفی می‌شود, در 
حالی که الکترود fed‏ نوک قلب مثبت می‌شود و دستگاه 
مثبتی را در الکتروکاردیوگرام ثبت می‌کند. 


سه اشتقاق دوقطبی اندام‌ها 

شکل ۱۱-۶ اتصالات الکتریکی بین اندام‌های بیمار و 
الکتروکاردیوگراف جهت ثبت الکتروکاردیوگرام‌هایی که 
اشتقاق‌های استاندارد دوفطبی اندام (standard bipolar‏ 
limb leads)‏ نامیده می‌شوند را نشان می‌دهد. واه دوقطبی 
به این معنی‌ست که الکتروکاردیوگرام» وسط دو الکترود که در 
مکان‌های مختلفی از قلب واقعنده ثبت می‌شود که در اینجا 
این دو «fore‏ اندام‌ها هستند. بنابراین» یک اشتقاق یا لید. 
یک سیم منفرد متصل Ay‏ بدن نیست» بلکه ترکیبی از دو 


شت‌کننده» موج 
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شکل ۰۱۱-۴ پتانسیل‌های لحظه‌ای سطح توده عضلانی قلب که در 


مرکز پدید آمده است. 


دپلاریزه 4 قسمت پلاریزه برقرار می‌شود (شکل 11-0( 

sb‏ از مبحث دستگاه Pye‏ در فصل ۱۰ یادآوری کنیم 
که ایمپالس قلبی ابتدا به دیواره بطن‌ها می‌رسد و با Ahold‏ 
کوتاهی پس از ool‏ درون سطوح باقی‌ماندة بطن‌ها گسترش 
LL‏ که در JSS‏ ۱۱-۵ 4 صورت ops dol‏ با core‏ 
الکتریکی منفی و در دیوارهُ خارجی Lal‏ بار الکتریکی مثبت 
ایجاد می‌کند و جریان الکتریکی در مایمات اطراف بطن‌ها در 
gh‏ مسیرهای بیضوی منتشر می‌شود که در شکل به 
صورت فلش‌های منحنی شکل نشان داده شده است. اگر 
ميانگین جبری همه خطوط عبور جریان (خطوط بیضوی) را 
حساب کنیم به این نتیجه می‌رسیم که میانگین جریان اخیر 
با بار منفی به سمت Stel‏ قلب و بار gh‏ مثبت dy‏ سمت نوک 

در طول بیشتر زمان باقی‌ماندة روند دپلاریزاسیون 
جریان در همین جهت به عبور خود ادامه می‌دهد. زیرا 
دپلاریزاسیون از سطح اندوکاردی به سمت بیرون تودهٌ abide‏ 
دپلاریزاسیون در بطن‌ها پایان hb‏ جهت برآیند عبور جریان 
برای حدود ۰/۰۱ ثانیه معکوس می‌شود. یعنی از سمت نوک 
قلب به سمت قاعده جریان می‌یابد. چون آخرین قسمت قلب 
که دپلاریزه می‌شود» دیواره خارجی بطن‌ها نزدیک قاعده 
قلب cul‏ 

بنابراین در بطن‌های قلب طبیعی» جریان ابتدا از سمت 
منفی به سمت مثبت منتشر می‌شود که تقریباً در ples‏ طول 
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ولتاژ صفر قرار می‌گیرد. هنگامی که برعکس باشد, 
الکتروکاردیوگراف موجی در Gl‏ این BS‏ رسم می‌کند. 


اشتقاق A‏ برای شبت اشتقاق TT‏ اندام, سر منفی 
الکتروکاردیوگرام به دست راست و سر مثبت آن به پای چپ 
وصل می‌شود. بنابراین» وقتی دست راست نسبت به پای 
چپ منفی USL‏ الکتروکاردیوگراف موج مثبت ثبت می‌کند. 


اشتقاق JIT‏ جهت cus‏ اشتقاق TTT‏ اندام. سر مه 
الکتروکاردیوگرام به دست چپ و سر مثبت آن به پای چپ 
وصل می‌شود. یعنی وقتی دست چپ نسبت به پای چپ 
منفی باشد» الکتروکاردیوگراف موج مثبت ثبت می‌نماید. 


مسقلت آیتتهوون. دن -شکل ۲۱-۶ tee‏ که مت 
آینتهر ون (Einthoven’s triangle)‏ نام دارده به دور تاحیة 
قلب کشیده شده است. سه رأس این مثلثِ پیرامون قلب را 
پای چپ و دست‌ها تشکیل می‌دهند. دو رأس بالایی مثلث 
نمایانگر تقاط اتصال الکتریکی دست‌ها به مایمات AW‏ 
قلب هستند و Url)‏ پایینی. محل اتصال پای چپ را به 
مایعات اطراف قلب نشان می‌دهد. 


قانون آینتهوون (Einthoven’s law)‏ طبق قانون 
آینتهوون» اگر الکتروکاردیوگرام‌های سه اشتقاق اندامی 
همزمان ثبت شوند» مجموع پتانسیل‌های ثبت شده در Tad‏ 
و ]11 برابر با پتانسیل لید 11 خواهد بود: 

پتانسیل ad‏ 1 + پتانسیل لید 111 = پتانسیل لد 11 

به عبارت دیگر» در صورتی که پتانسیل‌های الکتریکی دو 
اشتقاق از aw‏ اشتقاق الکتروکاردیوگرافیک دوقطبی اندام‌ها 
مشخص باشد. پتانسیل سومین اشتقاق را می‌توان به سادگی 
با جمع کردن پتانسیل دو اشتقاق اول به دست آورد. لبته 
توجه داشته باشید که در حین جمع نمودن لیدها باید 
علامت‌های Cute‏ و منفی آنها در نظر گرفته شوند. 

به عنوان مثال در شکل ۱۱-۶ در نظر بگیرید که در 
یک لحظه» ولتاژ دست راست نسبت dy‏ میانگین پتانسیل 
بدن ۰/۲- میلی‌ولت باشد. دست چپ ۰/۳+ میلی‌ولت و پای 
چپ ۱/۰+ میلی‌ولت. اندازه‌های ولتاژٌ را در شکل ببینید. 
مشاهده می‌شود که اشتقاق آ» یک پتانسیل مثبت به اندازه 
۰/۵ میلی‌ولت ثبت می‌کند. چون این اختلافی است که بین 


شکل ۱۱-۶. ترتیب قراردادن الکترودهای مثبت اشتقاق‌های 


استاندارد الکتروکاردیوگرافی. مثلث آینتهوون روی قفسه سینه 


نشان داده شده است. 


سیم و الکترودهای آن‌هاست که یک مدار کامل Ge‏ بدن و 
الکتروکاردیوگراف ایجاد می‌کنند. الکتروکاردیوگراف در شکل, 
همه جا به صورت ولت‌متر نشان داده شده است» گرچه 
الکتروکاردیوگراف واقعی از یک دستگاه کامپیوتری با سرعت 
بالا و یک نمایشگر الکترونیکی تشکیل شده است. 


تفای زب رایس بت آشتهای T‏ تناما سر مش 
الکتروکاردیوگراف به دست راست و سر مثبت آن به دست 
چپ وصل می‌شود. بنابراین وقتی محل اتصال دست راست 
به قفسه سینه نسبت به fore‏ اتصال دست چپ gly‏ 
الکتریکی منفی داشته باشد الکتروکاردیوگراف موج مثبت 
ثبت می‌کنده یعنی موجی که در الکتروکاردیوگرام بالاتر از 
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فنصل ۱۱ الکترو کاردیوگرام طبیعی ۱۶۱ 


شکل ۱-۷ ۱. الکتروکاردیوگرام‌های طبیعی ثبت‌شده از سه اشتقاق 
استاندارد الکترو کاردیوگرام. 


اشتقاق‌های سینه‌ای (اشتقاق‌های جلوی قلبی) 
اکتر الکتروکاردیوگرامهاتوسط الکترودی که بر روی سطلح 
قدامی قفسه سینه. مستقمیاً روی قلب قرار دارده ثبت 
می‌شوند. نقاط قرارگیری الکترود در شکل ۱۱-۸ نشان داده 
شده است. این الکترود به سر مثبت الکتروکاردیوگراف وصل 
است و الکترود منفی که الکترود خنثی نامیده می‌شود در 
زمان واحد با مقاومت‌های الکتریکی یکسان به دست راست؛ 
دست چپ و ch‏ چپ متصل است که در شکل می‌بینید. 
معمولاً ۶ اشتقاق استاندارد سینه‌ای شبت gS ae‏ 
الکترودهای قفسه سینه‌ای به ترتیب در شش محلی که در 
شکل نشان داده شده جایگذاری می‌شوند. منحنی‌های 
مختلف به عنوان اشتقاق‌های ۷1 ۷2 ۷3 ۷4 ۷5 ۷6 
نامیده می‌شوند. 

شکل ۱-٩‏ 1« الکتروکاردیوگرام‌های قلب طبیعی که در 
شش اشتقاق استاندارد سینه‌ای ثبت شده‌اند را نشان می‌دهد. 
چون سطوح قلب نزدیک دیواره قفسه سینه قرار دارند. هر 
اشتقاق سینه‌ای عمدتاً پتانسیل الکتریکی قسمتی از عضله 
قلب را ثبت می‌کند که درست در زیر الکترود قرار دارد. 
بنابراین, اگر بطن‌ها و به ویژه دیواره قدامی بطن دچار 
اختلالات جزئی شده باشد, می‌تواند تغییرات واضحی را در 
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۲- میلی‌ولت در دست راست و ۰/۲+ میلی‌ولت در دست 
چپ وجود دارد. مشایهاء اشتقاق 111 پتانسیل مثبتی ay‏ اندازه 
۷ میلی‌ولت و اشتقاق IT‏ پتانسیل مثبتی به اندازه ۱/۲ 
میلی‌ولت ثبت می‌نماینده چون این اعداد اختلاف پتانسیل 
بین اندام‌های جفت مربوطه را مشخص می‌کنند. 

حالاء توجه کنید که مجموع ولتاژ اشتقاق‌های I‏ و 111 
برابر است با ولتاژ اشتقاق TI‏ یعنی مجموع ریاضی ۰/۵ و 
۷ برابر است با WY‏ اين اصل که قانون اینتهوون نام دارد 
در همه مثال‌های ثبت‌شده توسط الکتروکاردیوگرام‌های دو 
قطبی استاندارد صادق است. 


الکتروکاردیوگرام‌های طبیعی ثبت‌شده از سه 
اشتقاق استاندارد دو قطبی اندام. شکل ۱۱-۷ 
الکتروکاردیوگرام‌های ثبت‌شده در اشتقاق‌های 1 111 و 11 را 
نشان می‌دهد. واضح است که الکتروکاردیوگرام‌های این سه 
اشتقاق شبیه یکدیگرند چون همه آن‌ها P algal‏ و T‏ مثبت 
دارند و بخش اعظم کمپلکس QRS‏ نیز در همه 
الکتروکاردیوگرام‌ها مثبت است. 

در آنالیز سه الکتروکاردیوگرا. با اندازه‌گیری‌های دقیق و 
مشاهده درست قطبیت‌هاء می‌توان نشان داد که در هر مورد. 
مجموع پتانسیل‌های اشتقاق‌های T‏ و TIT‏ برابر است با 
پتانسیل استقاق 11 و این موضوع تأييدکنندة اعتبار 
(Validity)‏ قانون اینتهوون است. 

چون منحنی ثبت‌شده در همه اشتقاق‌های دو قطبی 
اندام‌ها مشابه است» مهم نیست که هنگام تشسخیص 
ریتمی‌های قلبی گوناگون, plas‏ اشتقاق را ثبت کنیم چون 
تشخیص آریتمی اساسا به ارتباط زمانی بین امواج مختلف 
در سیکل قلبی بستگی دارد. ولی هنگامی که می‌خواهیم 
آسیب عضله بطن یا دهلیز یا سیستم هدایتی پورکنژ را 
تشخیص دهیم» خیلی مهم است که plas‏ اشتقاق‌ها ثبت 
می‌شوند» چون انقباضات غیرطبیعی عضله قلبی يا اختلالات 
هدایت ای مپالس قلبی ممکن است الگوی 
الکتروکاردیوگرام‌های بعضی از اشتقاق‌ها را به وضوح تغییر 
دهند در حالی که هنوز تاثیری روی plo‏ اشتقاق‌ها 
نداشته‌اند. تفسیر الکتروکاردیوگرافی این دو موقعیت یعنی 
میوپاتی‌های قلبی و آریتمی‌های قلبی, به طور جداگانه در 
فصول ۱۲ و ۱۳ بحث شده است. 
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شکل ۰۱۱-۰ الکتروکاردیوگرام‌های طبیعی ثبت‌شده از سه 


در 5596« کمپلکس QRS‏ در اشتقاق‌های 4 V5‏ 9 ۷6 
Cuts Gre‏ است. چون الکترودهای سینه‌ای در این 
اشتقاق‌ها به نوک قلب نزدیک‌تر هستند که در طول 
دپلاریزاسیون» اغلب همسو با الکتروپوزيتيویته است. 


اشتقاق‌های تقویت‌شده تک قطبی اندام‌ها 
سیستم دیگری از اشتقاق‌ها که کاربرد فراوانی دارد 
اشتقاق‌های تقویت‌شده تک قطبی اندام‌ها (augmented‏ 
unipolor limb leads)‏ است. در Cpl‏ نوع. دو اندام از طریق 
مقاومت‌های الکتریکی به سر منفی الکتروکاردیوگراف وصل 
می‌شوند و اندام سوم به سر Cute‏ متصل می‌گردد. هنگامی 
که سر Cute‏ در سمت راست قلب باشد اشتقاق به عنوان 
۴ شناخته می‌شود و هنگامی که روی دست چپ باشد. 
AVL‏ و وقتی روی پای چپ باشد. اشتقاق 2۷۳ نامیده 
می‌شود. 

در شکل ۰۱۱-۱۰ منحنی‌های طبیعی ثبت‌شده از 
اشتقاق‌های تقویت‌شده تک قطبی اندام‌ها دیده می‌شود. 
همه آنها شبیه منحنی‌های اشتقاق استاندارد اندام‌ها هستنده 
به جز منحنی ثبت‌شده در ۷16 که معکوس است le)‏ این 
اشتقاق معکوس می‌شود؟ برای پاسخگویی dy‏ آن» قطبیت 
اتصالات در الکتروکاردیوگراف را بررسی کنید) 


روش‌های ثبت الکتروکاردیوگرام 

گاهی جریان‌های الکتریکی تولید شده توسط عضله قلب در 
طی هر ضربان, پتانسیل‌های الکتریکی و قطبیت الکتریکی 
می‌دهند. بنابراین دستگاه ثبت الکتروکاردیوگرام باید توان 


شکل ۱۱-۸. اتصالات بدن با الکتروکاردیوگراف برای ثبت 
اشتقاق‌های سینه‌ای. 1۸ <دست چپ. 1+۸ -دست راست. 


شکل .۱۱-٩‏ الکتروکاردیوگرام‌های طبیعی ثبت‌شده از BNF‏ تقاق 


۱ ستاندارد سینه‌ای. 


الکتروکاردیوگرام‌های ثبت‌شده توسط اشتقاق‌های سینه‌ای 
ایجاد نماید. 

در اشستقاق‌های ۷1 و V2‏ کمپلکس QRS‏ در قلب 
طبیعی عمدتاً منفی است» چون همانطور که در شکل ۱۱-۸ 
نشان داده شده» الکترود سینه‌ای در این اشتقاق‌ها ay‏ قاعده 
قلب نزدیک‌تر است تا نوک قلب و قاعده قلب در بخش اعظم 
روند دپلاریزاسیون بطنی, همسو با الکترونگاتویتهقرار درد 
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۱۶۳ 
روز در فرکانس آریتمی‌ها حتمی است» تشخیص آنها نیازمند 
استفاده از ECG‏ سیار جهت پایش مداوم sical‏ قلبی در 
طول روز می‌باشد. 

دستگاه‌های ثبت کننده lw ECG‏ به دو دسته تقسیم 
می‌شوند: (۱) ثبت کننده‌های مداوم که به مدت ۲۴ تا ۴۸ 
ساعت مورد استفاده قرار می‌گیرند تا بتوان ارتباط he‏ 
علایم و وقایع الکتروکاردیوگرافیک را در زمان ظهور علایم 
بررسی نمود و (۲) ثبت کننده‌های متناوب که برای مدت‌های 
طولانی‌تری تیه تا (mole‏ مورد استفاده قرار می‌گیرند تا 
با ثبت‌های منقطع و کوتاه‌مدت امکان تشخیص رویدادهای 
قلبی نادر را فراهم آورند. در برخی موارد یک دستگاه کوچک 
به اندازه یک بسته آدامس که ثبت کننده حلقه‌ای کاشتنی 
dy) pli (implantable loop recorder)‏ در زیر پوست 
ناحیه قفسه سینه کاشته می‌شود تا فعالیت‌های الکتریکی 
قلب را به صورت منقطع و به مدت ۲ تا ۳ سال پایش نماید. 
این دستگاه را می‌توان طوری برنامه‌ریزی کرد که در صورت 
افت تعداد ضربان قلب به کمتر از یک سطح از پیش تعیین 
شده و یا افزایش ضربان به بیشتر از این سطح» شروع به ثبت 
ضربان‌های قلبی نماید. علاوه بر این خود بیمار نیز می‌تواند 
در صورت بروز علایمی از قبیل سرگیجه. دستگاه را فعال 
نماید. آمروزه توسعه فناوری‌های دیجیتالی پیشرفته و ثبت 
کننده‌های مجهز به ریزپردازنده‌هاه امکان ارسال متناوب 
مواجالکتروکاردیوگرافیک دیجیتلی را از طریق خطوط تلفن 
میسر ساخته است و همچنین می‌توان توسط سیستم‌های 
نرم‌افزاری پیچیده» به محض دریافت cle Mb!‏ آنها را به 
صورت آنلاین مورد تجزیه و تحلیل کامپیوتری قرار داد 
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الکتروکاردیوگراف‌های بالینی مدرن امروزی از سیستم‌های 
ثبت کننده کامپیوتری و نمایشگرهای الکترونیکی تشکیل 


یافته‌اند. 


الکتروکاردیوگرافی سیار 
0 اهای استاندارد امکان yy‏ فعالیت‌های الکتریکی 
قلب را در یک دوره کوتاه و در بیمار در حال استراحت فراهم 
می‌کنند. در وضعیت‌هایی که با اختلالات نامتداول اما مهم 
ریتم‌های قلبی روبرو هستیم» بررسی طولانی مدت ECG‏ 
ممکن است سودمند باشد. برخی از تغییراتی که در 
فرآیندهای الکتریکی قلب روی می‌دهند. کوتاه‌مدت و گذرا 
می‌باشند و ممکن Cul‏ در ECG‏ استاندارد مشاهده نشوند, 
در حالی که بررسی 1200 در یک محدوده زمانی طولانی‌تره 
bl‏ ارزیابی چنین تغییراتی را فراهم می‌کند. ثبت طولانی 
مدت ECG‏ جهت بررسی وقایع الکتریکی قلب. در حالی که 
بیمار حرکت کرده و فعالیت‌های روزمره طبیعی خود را انجام 
می‌دهد. الکتروکاردیوگرافی glow‏ نامیده می‌شود. 

پانش گ0 سار هتگامی مورد استفادم a JS‏ 1858 
مر علایم حاصل از آریتمیهای iS‏ و یا سیر اشتللات 
قلبی زودگذر را نشان می‌دهد. این نشانه‌ها ممکن است 
شامل درد قفسه سینه. سنکوپ (غش) و یا حالتی شبیه به 
wl‏ سرگیجه و ضربان‌های قلبی نامنظم باشند. به دست 
آوردن اطلاعات قاطع جهت تشخیص آریتمی‌های جدی و 
گذرا و یا plo‏ اختلالات قلبی زودگذر نیاز به استفاده از 
ECG‏ را در زمان مشخصی که نشانه بیماری در آن ظاهر 
می‌شوده ضروری می‌سازد. از آنجایی که وقوع تغییرات روز به 


— | 
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| تفسیر الکتروکاردیوگرافیک اختلالات عضله قلب 
وجریان خون عروق کرونر: تحلیل ُرداری 


شکل ۱۲-۱. بردار میانگین مربوط به بطن‌های نیمه دپلاریزه. 


دپلاریزه‌نشده خارج قلب برقرار می‌شود که توسط پیکان‌های 
بیضوی نشان داده شده است. جریان‌هایی هم درون حفرات 
قلبی» مستقیماً از نواحی دپلاریزه به نواحی پلاریزه برقرار 
می‌شوند. بنابراین» بردار برآیند پتانسیل ایحادشده » sal‏ 
لحظه خاص,ء بردار لحنه‌ای کت (vector the‏ 
mean)‏ 5 نامیده می‌شود که توسط 
پیکان‌های بلند سیاهرنگ در وسط بطن‌ها از قاعده به سمت 
نوک قلب کشیده شده است. به علاوه چون برآیند جریان» 
مقدار قابل توجهی است. پتانسیل زیادی به وجود می‌آید و 
بردار دراز اتف ان 


تعیین جهت بردار بر حسب درجه 
هنگامی که بردار کاملاً افقی و به سمت چپ فرد باشد, Ay‏ 


عنوان بردار صفر درجه در نظر گرفته می‌شود (شکل ۱۲-۲ 


از مبحث انتقال ایمپالس در فصل ۱۰ می‌توان دریافت که هر 
تغییری در الگوی این انتقال می‌تواند پتانسیل‌های الکتریکی 
غیرطبیعی در قلب ایجاد نماید و در نتیجه شکل امواج را در 
الکتروکاردیوگرام (ECG)‏ تغییر دهد. به همین دلیل تقریباً 
همه اختلالات مهم عضله قلب می‌توانند توسط تحلیل 


شکل امواج مختلف در اشتقاق‌های الکتروکاردیوگرافیک 


گوناگون. شخیص داده شوند. 


اصول تحلیل 9 slo‏ 5 الکتروکار دیوگرام 


استفاده از ol La slo‏ نمایش پتانسیل 
= .. 
پیش از درک نحوه تأثیرگذاری اختلالات قلبی بر روی شکل 
کارا ید بت افو با وتیل ریب 
در فصل hee ap‏ 
یک برداره پیکانی است که جپهت پتانسیل الکتریکی 
ایجادشده توسط عبور جریان را مشخص می‌کند. به گونه‌ای 
که نوک پیکان به سمت مثبت قرار می‌گیرد. همچنین معمو لا 
طول پیکان متناسب با jy‏ پتانسیل رسم می‌شود. 


بردار برآیند" قلب در هر لحظه معین. در شکل 
۱۲-۱ ناحیه سایه‌دار و علامت‌های منفی» دپلاریزاسیون 
دیواره بطنی و بخش‌های دیواره اندوکاردی نوک قلب در دو 
بطن را نشان می‌دهد. در اين لحظه از تحریک قلب» جریان 
الکتریکی بین نواحی دپلاریزه‌شده داخل قلب و نواحی 
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شکل ۱۲-۳. محور سه اشتقاق دوقطبی و سه اشتقاق تک قطبی. 


افقی قرار دارند و الکترود مثبت سمت چپ است» محور 
اشتقاق dl‏ صفر درجه است. ۱ 

برای ثبت اشتقاق dT‏ الکترودها به دست راست و پای 
چپ وصل می‌شوند. دست راست در گوشه بالایی سمت 
راست مثلث قرار می‌گیرد و پای چپ در گوشه پایینی آن. 
بنابراین جهت این اشتقاق حدود ۶۰+ درجه است. 

با تحلیل‌های مشابه می‌توان پی برد که اشتقاق AIT‏ 
محوری حدود ۱۲۰+ درجه دارد؛ اشتقاق AVR‏ ۲۱۰+ درجه 
aVF‏ ۹۰+ درچه و aVL‏ ۳۰- درجه. جهت محورهای همه 
این اشتقاق‌ها در شکل ۱۲-۳ نشان داده شده است و این 
شکل به عنوان سیستم مرجع شش ضلعی (Hexagonal‏ 
system)‏ 60 شناخته می‌شود. قطبیت الکترودها با 
علامت‌های منفی و Cute‏ نشان داده شده است. خواننده باید 
جهت درک ادامه مطالب فصل, این محورها و قطب‌های 
آن‌ها را به bE‏ بسپارد de‏ ویژه در مورد اشتقاق‌های دو 
قطبی 1 11 و TT‏ در اندام‌ها. 


تسحلیل‌برداری پستانسل‌های تبت‌شده در 
اشتقاق‌های کوناگون 

شکل ۰۱۲-۴ یک قلب نیمه دپلاریزه را نشان می‌دهد؛ بردار 
A‏ جهت میانگین لحظه‌ای عبور جریان در بطن را نشان 
می‌دهد. در اینجاء جهت بردار ۵۵+ درجه است و ولتاژ 
Joa‏ با توجه به طول بردار ۲۰۸ میلی‌ولت است. در شکل 
زیر قلب, بردار ۸ مجدداً مشاهده می‌شود و خطی هم کشیده 
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90°+ 
شکل ۱۲-۲. بردارهایی که پتانسیل چند قلب مختلف و «محور» 
پتانسیل آنها را (برحسب درجه) مشخص می‌کنند. 


درجه‌بندی بردارها از این نقطةٌ صفر» ساعت‌گرد حرکت 
می‌کند: هنگامی که بردار به صورت عمودی از VL‏ به سمت 
پایین کشیده شود. +٩۰‏ درجه است وقتی از سمت چپ به 
سمت راست مریض bbl,‏ ۱۸۰+ درجه و هنگامی که 
مستقیماً به سمت بالا باشده ۹۰- درجه L)‏ ۲۷۰+ درجه) 
است. 

در یک قلب طبیعی. CRS‏ میانگین‌بردار در JUS‏ 
گسترش موج دپلاریزاسیون در بطن‌هاء بردار ميانگین QRS‏ 
نام دارده که حدود ۵۹+ درجه است و در مرکز شکل ۱۲-۲ dy‏ 
صورت بردار LA‏ جهت +۵٩‏ درجه نشان داده شده است. 
te‏ در طول موج دپلاریزاسیون» بیشتر مواقع» نوک قلب 
نسبت ay‏ قاعده مثبت (SL‏ می‌ماند که در ادامه فصل مورد 
بحث قرار می‌گیرد. 


محور هر یک از اشتقاق‌های استاندارد دو قطیی 
و اشتقاق‌های تک قطبی اندام‌ها 

در فصل ۰۱۱ aw‏ اشتقاق استاندارد دو قطبی و سه اشتقاق 
تک قطبی اندام‌ها شرح داده شد. هر افتقاق در حقیقت یک 
جفت الکترود متصل به بدن در مقابل قلب است و محور 
اشتقاق از الکترود منفی به سمت الکترود مثبت است. 
اشتقاق 1 از طریق دو الکترود که بر روی دو دست قرار 
گرفته‌انده ثبت می‌شود. چون الکترودها دقیقاً روی محور 
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شکل ۱۲-۵. تعیین بردار تصویرشده B‏ بر روی محور اشتقاق JT‏ 
هنگامی که بردار ۸ نمایانگرپتانسیل لحظ‌ای در بطن‌ها باشد. 


شکل ۱۲-۶. تعیین بردارهای تصويرشده حاصل از بردار A‏ 
(حاصل پتانسیل لحظه‌ای بطن‌ها) بر روی اشتقاق‌های ATT ATT‏ 


است. در عوض, وقتی محور بردار قلب تقریباً منطبق بر 
محور اشتقاق باشد. تقریباً pled‏ ولتاژ بردار ثبت می‌شود. 


Jabs‏ بر داری یتانسیل‌ها در سه اشتقاق استاندارد 
دو قطبی اندام‌ها. شکل ۱۲-۶ بردار ۸ پتانسیل 
الکتریکی لحظه‌ای یک قلب نیمه دپولاریزه را نشان می‌دهد. 


برای تعیین پتانسیل ثبت‌شده در ایین لحظه در 


الکتروکاردیوگرام هر یک از سه اشتقاق استاندارد دو قطبی 
اندام‌هاء از نوک بردار A‏ خطوطی را بر هر سه محور 
اشتقاق‌های مزبور رسم می‌کنيم که در شکل ۱۲-۶ با خطوط 
نقطه‌چین نشان داده شده است. بردار تصویرشده 13» پتانسیل 


شکل ۱۲-۴. تعیین بردار تصويرشده B‏ بر روی محور اشتقاق A‏ 
jdt GLAS Bilas‏ احظای مت فانصت. 


شده که Care‏ صفر درجه. محور اشتقاق 1 را مشخص 
می‌کند. Gly‏ درک این مطلب که چه ولتاژی از بردار ۸ در 
اشتقاق 1 ثبت Og die‏ خطی را از نوک بردار ۸ بر محور 
اشتقاق I‏ عمود می‌کنيم و برداری را که در واقع بردار 
تصویرشده می‌باشد (بردار (B‏ روی محور اشتقاق ‏ رسم 
می‌نماييم. پیکان این بردار تصویرشده به Crow‏ مثبت محور 
اشتقاق ] اشاره می‌کند. یعنی پتانسیلی که در آن لحظه در 
الکتروکاردیوگرام اشتقاق CST‏ می‌شوده مثبت است و ولتاژ 
لحظه‌ای ثبت‌شده برابر است با طول برداز B‏ تقسیم بر Job‏ 
بردار A‏ ضربدر ۲ میلی‌ولت. که حدودا ply‏ است با ۱ میلی 
ولت. 

شکل ۱۲-۵ مثال دیگری از تحلیل‌برداری را نشان 
می‌دهد. در اين مثال, بردار A‏ پتانسیل الکتریکی و محور آن 
را در لحظه‌ای معین از دپلاریزاسیون بطنی نشان می‌دهد که 
در آن» سمت چپ قلب سریع‌تر از سمت راست دپلاریزه شده 
است. در این مثال, بردار لحظه‌ای در جهت ۱۰۰ درجه قرار 
دارد و ولتاژ آن مجدداً ۲ میلی‌ولت است. برای پتانسیل 
حقیقی ثبت‌شده در اشتقاق ‏ یک خط از نوک بردار A‏ به 
محور اشتقاق آ عمود می‌کنيم و بردار تصویرشده |B‏ بدست 
می‌آوريم. بردار 13 خیلی کوتاه است و اين بار در جهت منفی 
قرار دارده یعنی در این لحظه خاص, پتانسیل ثبت‌شده در 
اشتقاق I‏ منفی است )> واقع زیر خط صفر در 
الکتروکاردیوگرام قرار دارد) و ولتاژ ثبت‌شده خیلی کم است» 
حدود ۰/۳- میلی‌ولت. این JSS‏ مشخص می‌کند هنگامی 
که بردار قلب تقریباً در جهت عمود بر محور اشتقاق قرار 
دارد ولتاژ ثبت‌شده در الکتروکاردیوگرام این اشتقاق خیلی کم 
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«Js‏ تشکیل تدریجی کمپلکس QRS‏ نشان داده شده 
است. به باد بسپارید که یک بردار مثبت در یک اشتقاق در 
الکتروکاردیوگرام به صورت موجی بالای LS‏ صفر رسم 
می‌شود, در حالی که یک بردار منفی در زیر خط صفر ثبت 
می‌شود. 

پیش از ادامه plo‏ مطالب مربوط به تحلیل‌برداری» باید 
تحلیل بردارهای طبیعی متوالی در شکل ۱۲-۷ را به خوبی 
درک کنید. هر یک از اين تحلیل‌ها را باید به دقت با روش 
مذکور بررسی کنید. خلاصه کوتاهی از ساسله وقایع گفته 
cous‏ در ادامه می‌آید. 

در شکل ۸۱۲-۷۸ دپلاریزاسیون عضله بطنی حدوداً 
۱ ثانیه قبل شروع شده است. در این زمان, بردار کوتاه 
است چون تنها بخش کوچکی از بطن‌ها (سپتوم) دپلاریزه 
شده است. بنابراین همه ولتاژهای الکتروکاردی‌گرافی کم 
هستند. همانطور که در سمت راست عضله قلبی برای هر 
استقاق رسم شده است. ولتاژ در اشتقاق TT‏ بیش از 
اشتقاق‌های T‏ و 111 است. چون بردار قلب تقریباً هم‌سو با 
محور اشتقاق ]1 امتداد یافته است. 

در شکل ۱۲-۷8 که حدود ۰/۰۲ ثانیه dey‏ از شروع 
دپلاریزاسیون را نشان می‌دهد. بردار قلب طولانی است؛ 
چون بخش اعظم توده عضله بطن دپلاریزه شده است. 
«al ply‏ ولتاژهای الکتروکاردیوگرافی در همه اشتقاق‌ها 
افزایش یافته‌اند. 

در شکل ۱۲-۷۵ حدود ۰/۰۳۵ ثانیه پس از شروع 
دپلاریزاسیون» بردار قلبی کوتاه‌تر شده و ولتاژهای 
الکتروکاردیوگرافی کم‌تر هستند. چون بخش خارجی نوک 
قلب در این زمان الکترونگاتیو است که بخش اعظم بار مثبت 
موجود در ples‏ سطوح اپیکاردی قلب را خنثی می‌کند. 
همچنین» محور بردار در Jb‏ جابه‌جاشدن به سمت چپ 
قفسه سینه است زیرا بطن چپ کمی آرام‌تر از بطن راست 
دپلاریزه می‌شود. بنابراین, نسبت ولتاژ اشتقاق 1 به اشتقاق 
I‏ در حال toll‏ است. 

در شکل ۰۱۲-۷0 حدود ۰/۰۵ ثانیه day‏ از شروع 
دپلاریزاسیون, بردار قلبی به سمت قاعده بطن چپ قرار دارد 
و چون Lid‏ بخش کوچکی از عضله بطنی هنوز پلاریزه و 
Cate‏ مانده است» طول آن کم است. با توجه به جهت بردار 
در این زمان, ولتاژهای ثبت‌شده در اشتقاق‌های 11 و 111 هر 
دو مثفی هستند» یعنی پایین خط صفر قرار دارند؛ در حالی که 


سای ۵928و 


ثبت‌شده در این لحظه در اشتقاق I‏ را نشان می‌دهد. 
همچنین بردار تصویرشده C‏ پتانسیل اشتقاق 11 و بردار 
تصویرشده <D‏ پتانسیل اشتقاق ]11 را مشخص می‌نماید. در 
همه این‌هاء پتانسیل ثبت‌شده در الکتروکاردیوگرام cate‏ 
است (یعنی بالای خط pho‏ قرار دارد) چون هر سه بردار 
تصویرشده با محور اشتقاق مربوطه هم‌جهتند. پتانسیل 
اشتقاق ‏ (بردار ظ) حدود نصف پتانسیل حقیقی قلب (بردار 
(A‏ می‌باشد؛ در مورد اشتقاق 11 (بردار (C‏ تقریباً با پتانسیل 
قلب برابر است ؛ و در اشتقاق 111 (بردار (D‏ حدود یک سوم 
برای تعیین پتانسیل‌هایی که در اشتقاق‌های تقویت‌شده 
اندام‌ها ثبت می‌شوند هم می‌توان تحلیل مشابهی انجام داد. 
L‏ اين تفاوت که به جای محورهای مربوط به اشتقاق‌های 
استاندارد دو قطبی در شکل ۱۲-۶ باید محورهای مربوط dy‏ 
اشتقاق‌های تقویت‌شده به کار برده شوند (شکل ۱۲-۳). 


تحلیل‌برداری الکتروکاردیوگرام طبیعی . . . 


بردارهایی که طی فواصل متوالی در طول 
دپ لاریزاسیون ب‌طن‌ها ایجاد می‌شوند - 
کمپلکس QRS‏ 
هنگامی که ایمپالس قلبی از طریق دسته دهلیزی بطنی وارد 
بطن می‌شود. اولین بخشی از بطن که دپلاریزه می‌شود 
سطح اندوکاردی چپ سپتوم است. سپس دپلاریزاسیون به 
سرعت گسترش Whi ge‏ و هر دو سطح اندوکاردی دیواره را 
دربر می‌گیره همان طور که در شکل ۱۲-۷۸ VE‏ 
سایهدار ipa)‏ موضوع ;| نشان داده شده است. سپس 
دپلاریزاسیون در طول سطح اندوكاردي بقیةٌ قسمت‌های 
بطن‌ها منتشر می‌شود که در شکل 6 ,۱۲-۷58 مشاهده 
می‌کنید. در نهایت؛ از طریق عضله بطنی به خارج قلب 
می‌رسد که توسط مراحل متوالی در شکل D, E‏ ,۱۲-۷۵ 
نشان داده شده است. 

در هر یک از مراحل شکل ۱۳۲-۷ ELA‏ پتانسیل 
الکتریکی لحظه‌ای میانگین در بطن‌ها توسط یک بردار در 
بطن مشخص شده است. هر یک از اين بردارها با روش‌هایی 
که در قسمت قبل توضیح داده wus‏ تحلیل شده است و 
ولتاژهایی که در هر لحظه در هر یک از سه اشتقاق استاندارد 
ثبت می‌شونده مشخص شده است. در سمت راست هر 
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۱۶۸ بخش 


شکل ۱۲-۷. نواحی 85.5 بطن‌ها دپلاریزه هستند (-)» نواحی سفید هنوز پلاریزه‌اند (+). بردارهای بطنی و کمپلکس QRS‏ 


۸) ۰۱۰۱ ثانیه پس از شروع دپلاریزاسیون, (B‏ ۰/۰۲ ثانیه پس از آغاز دپلاریزاسیون» 0) ۰/۰۳۵ ثانیه پس از شروع دپلاریزاسیون, 


(D‏ ۰/۰۵ ثانیه پس از آغاز دپلاریزاسیون, ") پس از تکمیل دپلاریزاسیون» یعنی ۰/۰۶ ثانیه بعد از آغاز آن. 


داده شده است. این پایین‌رفتگی» موج ۵ نام دارد. در نتیحه 
یک بردر کوچک از سمت چپ به راست ایجاد می‌کند که 
کسری از IS ab‏ از برار معمول قاعده به نوک قلب abl‏ 
می‌شود. عمده‌ترین آنحراف Cute‏ در شکل ۱۲-۷ موج 1 و 
آخرین انحراف منفی» موج 5 است. 


الکتروکاردیوگرام در حین رپلاریزاسیون - 
Tes‏ 

حدود ۰/۱۵ ثانیه پس از شروع دپلاریزاسیون عضله بطنی» 
رپلاریزاسیون آغاز می‌شود و ظرف حدود ۰/۳۵ ثانیه تکمیل 


ولتاژ اشتقاق ] هنوز Code‏ است. 

در شکل ۰۱۲-۷۲۶ حدود ۰/۰۶ ثانیه بعد از شروع 
دپلاریزاسیون, کل توده عضلانی بطن دپلاریزه Col‏ یعنی 
هیچ جریانی اطراف قلب برقرار نیست و هیچ پتانسیل 
الکتریکی ایجاد نمی‌شود. بردار صفر می‌شود و ولتاژ در همه 
اشتقاق‌ها صفر است. 

بنابراین» کمپلکس QRS‏ در هر سه اشتقاق استاندارد دو 
las‏ اننام‌ها تکمیلفی‌قود 

گاهی در ابتدای کمپلکس QRS‏ یک موج منفی کوچک 
در یک یا چند اشتقاق دیده می‌شود که در شکل ۱۲-۷ نشان 
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شکل ۱۲-۸. ایجاد موج آ در Gam‏ رپلاریزاسیون بطن‌ها که تحلیل 
برداری Ue ye‏ نخست رپلاریزاسیون بطن‌ها را نشان می‌دهد. کل 
زمان طی‌شده از شروع موج ۲ تا پایان آن حدود ۰/۱۵ ثانیه است. 


دیلاریزاسیون دهلیزها -موج ۲ 

دپلاریزاسیون دهلیزها از گره سینوسی شروع می‌شود و در 
تمام ole‏ دهلیزها انتشار می‌یابد. بنابراین نقطه شروع 
الکترونگاتيویته در دهلیزها نزدیک محل ورود ورید اجوف 
فوقانی است یعنی جایی که گره سینوسی قرار گرفته و جهت 
شده است. به علاوه, بردار در طول کل مراحل دپلاریزاسیون 
در دهلیز طبیعی در همین Cae‏ باقی می‌ماند. چون این 
چهت عمدتا به Crow‏ مثبت محور سه اشتقاق استاندارد دو 
اشتقای ns ah eT ee‏ 


Ae & 


eal‏ ان منجنی نبت‌نشده از دپلاریزاسیون دهلیزی به 
عنوان موج P‏ شناخته می‌شود. 


رپلاریزاسیون دهلیزها - موج 1 دسلیزی. گسترش 
دپلاریزاسیون در عضله دهلیزی بسیار آرام‌تر از بطن‌هاست؛ 
چون دهلیزها, سیستم پورکنژ جهت هدایت سریع سیگنال 
دپلاریزاسیون را ندارند. بنابراین» ساختمان‌های عضلانی 
اطراف گره سینوسی خیلی قبل از بخش‌های دیستال 
دهلیزها دپلاریزه می‌شوند. به همین دلیل منطقه‌ای از 


۳۳۳۹ jozveh pot... ... 


می‌شود. cpl‏ رپلاریزاسیون در الکتروکاردیوگرام. موج ۲ را 
ایجاد می‌کند. 

lil پنطتی‎ dlc و فتاطق اتتوکاردی‎ pyres yy 
دپلاریزه می‌شوند منطقی به نظر می‌رسد که اين مناطق اول‎ 
هم رپلاریزه شوند. ولی» در حالت معمولی این اتفاق نمی‌افتد‎ 
چون زمان انقباض دیواره و سایر مناطق اندوکاردی,‎ 
طولانی‌تر از سطوح خارجی قلب است. بنابراین» بخش اعظم‎ 
توده عضلانی قلب ابتدا به طور کامل در سطح خارجی‎ 
بطن‌ها رپلاریزه می‌شوده به ویژه نزدیک نوک قلب. در‎ 
عوض, مناطق اندوکاردی معمولاً در آخر رپلاریزه می‌شوند.‎ 
به دلیل فشار خون بالاتری‎ Vlas! این روند رپلاریزاسیون‎ 
درون بطن‌ها وجود دارد. ایجاد می‌شود.‎ ela Job که در‎ 
به این صورت که عبور جریان خون کرونری به اندودکارد را به‎ 
شدت کاهش می‌دهد» در نتيجه ریلاریزاسیون مناطق‎ 
اندوکاردی را کند می‌کند.‎ 

چون سطوح خارجی نوک بطن‌ها قبل از سطوح داخلی 
رپلاریزه می‌شونده سر مثبت بردار کلی بطن در طول 
ریلاریزاسیون به سمت نوک قلب است. در نتیجه. موج T‏ 
طبیعی در هر سه اشتقاق دو قطبی اندام‌ها مد 
همانطور که بیشترین بخش کمپلکس ORS‏ طبیعی هم 
مثبت است. 

در JSS‏ ۱۲-۸ پنج مرحله از رپلاریزاسیون بطن‌ها 
توسط افزایش تدریجی منطقه سفیدرنگ که منطقه رپلاریزه 


مشت است» 


را نشان می‌دهد» مشخص شده است. در هر مرحله» بردار از 
قاعده به سمت نوک قلب کشیده می‌شود تا AS!‏ در مرحله 
آخر ناپدید می‌شود. das)‏ بردار تقریباً کوچک است چون 
منطقهٌ رپلاریزه‌شده کوچک است. سپس, بردار بزرگتر 
می‌شود. چون شدت رپلاریزاسیون افزایش می‌یابد. در 
هایت joy‏ مجدداً کوچک می‌شوده چون مناطق دپلاریزه 
باقیمانده آنقدر کوچکند که مقدار کلی عبور جریان کاهش 
the‏ این تغییرات نشان می‌دهند هنگامی که حدود نصف 
قلب پلاریزه است و حدود نیمی از آن دپلاریزه شده بردار 
بزرگترین اندازهُ خود را دارد. 

تغییرات الکتروکاردیوگرام‌های سه اشتقاق استاندارد 
Well‏ در طول دپلاریزاسیون که زیر هر بطن دیده می‌شود. 
مراحل تدریجی رپلاریزاسیون را نشان می‌دهد. بنابراین پس 
از حدود ۰/۱۵ ثانیه که برای وقوع کل مراحل لازم است, 
موج 1 در الکتروکاردیوگرام ایجاد می‌شود. 
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Depolarization 2 


Repolarization 
QRS T 


شکل ۱۲-۰. وکتور کاردیوگرام 1 و ‘QRS‏ 


سرعت تغییر می‌کند. این بردار از دو نظر تغییر می‌کند: اول 
اينکه بردار از نظر اندازه بزرگ و کوچک می‌شود چون ولتاژ 
آن کم و زیاد می‌شود. دوم اینکه جهت بردار paid‏ می‌کنده 
چون جهت میانگین پتانسیل الکتریکی قلب تغییر می‌کند. 
تغییرات بردارها که در زمان‌های مختلف چرخه قلبی ایجاد 
می‌گردد» به وسیله وکتورکاردیوگرام GLE‏ داده می‌شود 
(شکل ۱۳-۱۰). 

در وکتورکاردیوگرام بزرگ شکل ۱۳-۱۰ نقطه ۵ نقطه 
صفر مرجع محسوب می‌شود و این نقطه انتههای منفی همه 
فردارضای شکل آسته هنگامی که alae‏ قلب fed‏ 
ضربان‌های قلب پلاریزه می‌شود» سر مثبت بردار در نقطه 
صفر باقی می‌مانده چون هیچ پتانسیل الکتریکی وجود ندارد 
«dy‏ به محض اینکه در آغاز دپلاریزاسیون بطن جریان 
برقرار می‌شوده سر مثبت بردار از نقطه صفر مرجع دور 
می‌شود. 

هنگامی که سپتوم ابتدا دیلاریزه می‌شوده بردار به سمت 
نوک بطن‌ها پایین می‌روده ولی تقریباً کوچک است و اولین 
قسمت بردارنگاری بطن را نشان می‌دهد که در شکل با 
شماره ۱ نشان داده شده است. هنگامی که قسمت بیشتری از 
عضله بطنی دپلاریزه می‌شود, بردار بزرگتر و بزرگتر می‌شوا 
و معمولاً کمی به یک سمت منحرف می‌شود. بنابراین بردار 
۲ در شکل ۰۱۲-۱۰ وضعیت دپلاریزاسیون بطن‌ها را حدوا 
۲ ثانیه پس از بردار ۱ نشان می‌دهد. پس از ۰/۰۲ ثائیة 
دیگر, بردار ۳ پتانسیل را نمایش می‌دهد و بردار ۴ ظرف 


هس || 


| =—————————— 
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شکل ۱۲-۹. دپلاریزاسیون دهلیزها و ایجاد موح ۲ که بردار 
حداکثر را در دهلیزها نشان داده و وکتورهای حاصله در سه 


اشتقاق استاندارد نیز مشخص شده‌اند. موج ۳ و ST‏ سمت راست 


دیده می‌شوند (5۸: گره سینوسی -دهلیزی). 


دهلیزها که ابتدا رپلاریزه می‌شود Aol‏ گره سینوسی است» 
یعنی همان جایی که در ابتدا دپلاریزه شده است. بتابراین, 
وقتی رپلاریزاسیون شروع می‌شود. ناحیه اطراف گره 
سینوسی نسبت به بقیه دهلیزها مثبت می‌شود. در AES‏ 
بردار رپلاریزاسیون دهلیزی در جهت عکس بردار 
دپلاریزاسیون قرار دارد (توجه کنید این حالت بر خلاف 
وضعیتی است که در بطن‌ها وجود دارد). در نتیجه, همانطور 
که در سمت راست شکل ۱۲-٩‏ می‌بینید. آنچه که موج T‏ 
دهلیزی نامیده می‌شود» حدود ۵ شثانیه پس از موج P‏ 
دهلیزی ایجاد می‌شود dy‏ این موج T‏ نسبت به خط پایه 
صفر در جهت مخالف موج ۳ قرار دار؛ یعنی» در حالت 
طبیعی cpl‏ موج در سه اشتقاق استاندارد دو قطبی اندام‌ها 
منفی است. 

در الک تروکاردیوگرام طبیعی» موج 1 دهلیزی تقریباً 
همزمان با کمپلکس QRS‏ بطنی ظاهر می‌شود. بنابراین» 
تقریباً هميشه توسط کمپلکس بزرگ QRS‏ بطنی محو 
می‌شود. گرچه در شرایط بسیار غیرطبیعی در 
الکتروکاردیوگرام ظاهر می‌شود. 


وکتورکاردیوگرام 
همانطور که در مباحث قبل مطرح hd‏ بردار جریان قلب 
هتکام که یسوط ویارد قستزش مب ره 


.. << 
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شکل ۱۲-۱. رسم محور میانگین الکتریکی قلب با استفاده از دو 


۱۲-۱ و در اشتقاق I‏ ی مثبت است و در اشتقاق 11 
مثبت است ولی در بخشی از چرخه 
منفی می‌شود اگر بخشی از منحنی منفی باشده جهت به 
دست‌آوردن پتانسیل خالص, پتانسیل منفی از پتانسیل مثبت 
کم می‌شود که در ISS‏ توسط یک پیکان در سمت راست 
کمپلکس QRS‏ در اشتقاق TIT‏ نشان داده شده است. سپس 
پتانسیل خالص هر یک از اشتقاق‌های 1 و 131 را بروی محور 
اشتقاق مربوطه رسم می‌کنیم به صورتی که Wye‏ پتانسیل, 
aba‏ تلاقی محورهاست (شکل ۱۲-۱۱). 

اگر پتانسیل خالص اشتقاق 1 مه 
روی خط نشان‌دهندة اشتقاق 1 رسم می‌شود. در عوض, اگر 
این پتانسیل منفی باشد. در جهت منفی رسم می‌شود. 
همچنین, برای اشتقاق 111 مبداً پتانسیل خالص روی نقطه 
تلاقی محورها قرار می‌گیرد و اگر مث 
روی خط dria lis‏ اشتقاق 111 رسم می‌شود اما اگر منفی 
باشد» در جهت منفی رسم خواهد شد. 

QRS تعیین بردار پتانسیل الکتریکی میانگین‎ uly 
بطنی» خطوطی عمودی (خطوط نقطه‌چین روی شکل) را از‎ 
و 111 رسم می‌کنيم. محل برخورد این دو‎ I سر اشتقاق‌های‎ 
خط عمودی به وسیلةٌ تحلیل برداری» نوک بردار میانگین‎ 
در بطن‌ها را نشان می‌دهد و محل برخورد محور‎ 5 
و 111 سر منفی بردار میانگین را مشخص‎  یاه‌قاقتشا‎ 
بین این دو نقطه رسم‎ QRS می‌کند. بنابراین» بردار ميانگین‎ 
می‌شود. میانگین تقریبی پتانسیلی که توسط بطن‌ها در خلال‎ 
طول بردار میانگین‎ Shaw دپلاریزاسیون تولید می‌شود, به‎ 


fe 


منحنی ثبت‌شده Pics‏ 


مثبت باشد. در جهفت Cure‏ 


Cute باشد. در جهفت‎ Cute 
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فصل ۱۲ - تفسیر الکتروکاردیوگرافیک اختلالات 
alt), ۳‏ بعد ایجاد می‌شود. در نهایت» بطن‌ها کاملا 
hs‏ یزه می‌شوند و بردار دوباره صفر می‌شود که به عنوان 
alas:‏ ۵ نشان داده شده است. 
شکل پیضوی ایجادشده توسط سرهای Cute‏ بردارها؛ 
ری_تورکاردیوگرام 085 قلب نامیده می‌شود. وکتور 
کاردیوگرام‌ها می‌توانند توسط یک أسیلوسکوپ ثبت شوند. به 
cpl‏ صورت که الکترودهای سطح بدن از روی گردن و 
قسمت پایین شکم به صفحات عمودی اسیلوسکوپ وصل 
می‌شوند و الکترودهای سطح قفسه سینه در هر سمت ld‏ 
به صفحات افقی متصل می‌گردند. هنگامی که بردار تغییر 
کند, نقطه نورانی روی اسیلوسکوپ در طول مسیر حرکت 
سر مثبت بردار پیش می‌رود و بدین ترتیب وکتورکاردیوگرام 
بر صفحه اسیلوسکوپ نقش می‌بندد. 


محور الکتریکی میانگین QRS‏ بطنی و اهمیت 


آن 


وکتورکاردیوگرام در طول دپلاریزاسیون بطن (بردارنگاری 
a5 (QRS‏ در JSS‏ ۰ ۱۲-۱ نشان داده شدهء مربوط به یک 
قلب طبیعی است. در این شکل مشاهده کنید که جهت غالب 
بردارهای بطن‌ها در طول دپلاریزاسیون» اساسا به سمت 
نوک قلب است. یعنی در Job‏ قسمت اعظم چرخه 
دپلاریزاسیون بطنی, جهت پتانسیل الکتریکی (از منفی به 
مثبت) از قاعده بطن‌ها به سمت نوک قلب است. این جهت 
غالب پتانسیل در طول دپلاریزاسیون» محور الکتریکی 
ميانگین بطن‌ها نامیده می‌شود. محور الکتریکی میانگین در 
بطن‌های ٩ cau’‏ درجه است. در بسیاری از شرایط 
پاتولوژیک قلب. این جهت به وضوح تغییر می‌کند و حتی 
گاهی به سمت قطب مخالف قلب تغیبر جهت می‌دهد. 


تسعیین محور الکتریکی به وسپله 
الکتروکاردیوگرام‌های اشتقاق‌های استاندارد 

59) معمولاً از‎ ok قلب را در‎ Se Sp 
لکتروکاردیوگرام‌های اشتقاق استاندارد دو قطبی اندام‌ها‎ 
۱۲-۱ ۱ تخمین می‌زننه نه از روی وکتورکاردیوگرام. شکل‎ 
شسآن‌دهنده روش انجام این کار است. پس از ثبت‎ 
شتقا‌های استاندرد. پتانسیل خالص و قطبیت منحنی‎ 
ثبت‌شده در اشتقاق‌های 1 و 111 تعیین می‌شود. در شکل‎ 
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شکل ۱۲-۱۲. انحراف محور به چپ در بیماری هیپرتنسیو قلب 


شده است. 


قابل توجهی پیش از بطن هیپرتروفیک دپلاریزه می‌شود و 
این مسأله باعث ایجاد یک بردار بزرگ از Crow‏ سالم قلب به 
سمت هیپرتروفیک می‌شود که به شدت مثبت می‌ماند. 
بنابراین محور قلب به سمت بطن هیپرتروفیک منحرف 
می‌شود. ۱ 


bi‏ برداری ان حراف مسحور به چپ براثر 
شسیپر تروقی بسسطن چپ. شکل ۱۲-۱۲ 
الکتروکاردیوگرام‌های سه اشتقاق استاندارد دو قطبی اندام‌ها 
را نشان می‌دهد. تحلیل برداری مشخص می‌کند که انحراف 
محور به چپ وجود دارد و محور الکتریکی میانگین در جهت 
۵- درجه قرار می‌گیرد. این یک الکتروکاردیوگرام است که از 
افزايش 0393 عضللانی بطن چپ ناشی شده است. در این 
مثال» آنحراف محور به دلیل افزایش فشار خون (فشار خون 
بالای شریانی) ایجاد شده است. فشار خون باعث هیپرتروفی 
بطن چپ می‌شود تا بتواند خون را در مقابل فشار سیستمیک 
شریانی افزایش یافته پمپ کند. شکل مشابهی از انحراف 
محور به چپ هنگامی Soul‏ می‌شود که در نتیجهٌ تنگی 
دریچه آثورت. نارسایی dou‏ آئورت یا هر نوع نارسایی قلبی 
مادرزادی, بطن چپ بزرگ شود؛ در حالی که بطن راست 
اندازة تقریباً نرمالی دارد. 


t.me/medical_jozveh_bot | .. 
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QRS‏ مشخص می‌شود و محور الکتریکی میانگین» توسط 
جهت بردار میانگین نشان داده می‌شود. در نتيجه جهت 
محور الکتریکی میانگین در بطن‌های نرمال همانطور که در 


شکل ۱۲-۱۱ نشان داده شده, +۵٩‏ درجه است. 
شرایط غیر طبیعی بطن‌ها که موجب انحراف 


محور می‌شوند 
گرچه محور الکتریکی میانگین بطن‌ها به طور متوسط حدود 


۵٩ ۲‏ درجه است. این محور می‌تواند حتی در قلب طبیعی 


حدود ۲۰ تا ۱۰۰ درجه منحرف شود. علت اصلی این تنوع 
طبیعی عمدتا تفاوت‌های آناتومیک سیستم توزیع پورکنژ یا 
خود ساختمان عضلانی در قلب‌های مختلف است. گرچه. 
تعدادی از شرایط غیرطبیمی قلب هم می‌توانند انحرافی در 
محور قلب. فراتر از حدود طبیعی ایجاد نمایند. 


چپ بچرخد. محور الکتریکی میانگین قلب هم به سمت چپ 
منحرف می‌شود. اين انحراف به چپ در شرایط ذیل ایجاد 
می‌شود؛ ۱- انتهای بازدم عمیقء ۲- وقتی شخص دراز 


کشیده: چون محتویات شکم dy‏ سمت بالا روی دیافراگم 


فشار وارد می‌کنند و ۳- به طور خیلی شایعی در افراد کوتاه قد 
و چاق که دیافراگم به صورت نرمال هميشه قلب را به سمت 
بالا فشار می‌دهد. 

به همین ترتیب چرخش قلب dy‏ سمت راست باعث 
می‌شود تا محور الکتریکی میانگین بطن‌ها به سمت راست 
منحرف شود. این حالت در شرایط Ghd‏ ایجاد می‌شود؛ ۱- در 
پایان دم عمیق. ۲- هنگامی که فرد ایستاده است و ۳- به 
طور طبیعی در افراد بلند قد و لاغر که قلب رو به Onl‏ 


هیپرتروفی یک بطن. هنگامی که یک بطن خیلی 
هیپرتروفیک می‌شود» محور قلب به دو دلیل به سمت بطن 
بیشتری عضله در سمت هیپرتروفیک قلب نسبت dy‏ سمت 
مقابل وجود دارد و این CIE‏ باعث تولید پتانسیل الکتریکی 
بیشتر در همان سمت می‌شود. دوم AYN‏ نسبت به بطن 
طبیعی زمان بیشتری برای انتشار موج دپلاریزاسیون در 
بطن هیپرتروفیک وجود دارد. در نتیجه بطن طبیعی در حد 
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۷ 
شکل ۱۲-۱۴. انحراف محور به چپ بر اثر بلوک MELE‏ چپ. توجه 
کنید که کمپلکس QRS‏ هم تا حدود زیادی SY gb‏ شده است. 


می‌شوند (در دو سمت قلب)» تقریباً یکدیگر را td‏ می‌کنند. 
Jy‏ اگر فقط یکی از شاخه‌های دسته‌ای hel‏ بلوک شود. 
elle!‏ قلبی در بطن سالم خیلی زودتر از بطن دیگر منتشر 
می‌شود. بنابراین» دپلاریزاسیون بطن‌ها همزمان رخ نمی‌دهد 
و پتانسیل‌های دپلاریزاسیون SIS‏ را خنثی نمی‌کنند. در 
Aas‏ انحراف محور ایجاد می‌شود. 


تحلیل برداری انحراف محور به چپ در Sob‏ شاخةٌ 
دسته‌ای چپ. هنگامی که شاخه دسته‌ای چپ بلوک 
می‌شود» دپلاریزاسیون قلبی در بطن راست. دو تا سه بار 
سریع‌تر از بطن چپ منتشر می‌شود. در نتیجه» قسمت زیادی 
از بطن چپ. تا ۰/۱ ثانیه پس از دپلاریزاسیون کامل بطن 
راست همچنان پلاریزه باقی می‌ماند.بنابراین در طول 
قسمت اعظم روند دپلاریزاسیون» بطن راست الکترونگاتیو 
است» در حالی که بطن چپ الکتروپوزیتیو باقی می‌ماند و 
یک بردار بزرگ از بطن راست به سمت بطن چپ کشیده 
می‌شود. به عبارت Syd‏ محور الکتریکی به شدت» یعنی 
حدود ۵۰- درجه است» چون سر مثبت بردار به سوی بطن 
چپ ATF Se cud‏ تصویری شاخ از اتعراف 
محور به چپ بر اثر بلوک BLS‏ دسته‌ای چپ را نشان 


+ 
۱۱ 

شکل ۱۳ -۱۲. الکتروکاردیوگرام با ولتاژ بالا در تنگی fos‏ 

پولمونر به همراه هیپرتروفی بطن راست. انحراف شدید محور به 

راست و طولانی شدن زیاد کمپلکس QRS‏ هم دیده می‌شود. 


نت حلیل برداری انحراف م‌جور به راست بر اثر 
هیپر تروفی بطن راست. الکتروکاردیوگرام شکل ۰۱۲-۳ 
ان حراف محور شدید به راست را نشان می‌دهد. محور 
الکتریکی حدود ۱۷۰ درجه است که حدود ۱۱۱ درجه از 
محور QRS‏ میانگین بطن‌ها که ۵٩‏ درجه است. dy‏ سمت 
راست منحرف شده است. انحراف محور به راست که در 
JSS‏ می‌بینید, ناشی از هیپرتروفی بطن راست در نتیجة 
تنگی مادرزادی دریچهٌ ریوی است. انحراف محور dy‏ راست 
همچنین می‌تواند در ple‏ نارسایی‌های مادرزادی قلب که 
هیپرتروفی بطن راست ایجاد می‌کنند» به وجود آید؛ Whe‏ در 
تترالوژی فالوت و نقص دیوارةٌ بین بطنی (VSD)‏ 


انحراف محور بر اثر بلوک شاخه‌های دسته‌ای 
(Bundle Branch Block)‏ معمولك دیواره‌های طرفی دو 
بطن تقریاً در زمان یکسانی دپلاریزه می‌شوند چون 
شاخه‌های دسته‌الی راست و چپ سیستم پورکنژ؛ ایمپالس 
ot‏ را در زمان تقریباً یکسانی به دیوره‌های هر دو بعان 
می‌رسانند. در نتیجه پتانسیل‌هایی که توسط بهن‌ها تولید 


ات 
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کمپلکس 0115) هم تا حدود زیادی طولانی شده است. 


YL با ولتاژ‎ QRS علت ایجاد کمپلکس‌های‎ We 
افزایش تودة عضلانی قلب است که معمولا از هیپرتروفی‎ 
عضله در پاسخ به بار اضافی تحمیل‌شده به یکی از‎ 
قسمت‌های قلب ناشی می‌شود. به طور مثال هیپرتروفی‌های‎ 
بطن راست هنگامی ایجاد می‌شوند که بطن مجبور باشد‎ 
ریوی تنگ پمپ کند و در مورد‎ Bopp خون را از طریق یک‎ 
بطن چپ هنگامی هیپرتروفی ایجاد می‌شود که شخص فشار‎ 
دارد. افزايش حجم عضله منجر به تولید مقادیر‎ Vb خون‎ 
بیشتری الکتریسیته در اطراف قلب می‌شود. در نتیجه‎ 
sla gla) پستانسیل الکتریکی بت‌شده در‎ 
: الکتروکردیوگرافی؛ به مقدار قابل توجهی بیش از حالت‎ 
.)۱۲-۱۳ طبیعی هستند (شکل‌های ۱۲-۱۳ و‎ 


کاهش ولتاز الکترو کاردیوگرام 

کاهش ولتاژ ناشی از میوپاتی‌های قلبی. یکی از 
شایع‌ترین علل کاهش ولتا کمپلکس QRS‏ گروهی از 
آنفارکتوس‌های قدیمی میوکارد هستند که موجب کاهش توده 
عضلانی می‌شوند. این موارد همچنین باعث می‌شوند که 
موج دپلاریزاسیون به آهستگی در بطن‌ها حرکت کند و مانع 
از دپلاریزاسیون همزمان قسمت‌های بزرگی از قلب شود. در 
نتیجه این موقعیت تا حدودی باعث طولانی‌شدن کمپلکس 
5 همراه با کاهش ولتاژ می‌شود. شکل ۱۲-۱۶ یک 
لکتروکاردیوگرام شاخص با fly‏ پایین را نشان می‌دهد که در 
آن, کمپلکس QRS‏ طولانی شده است. این حالت به دنبال 
انفارکتوس‌های کوچک و متعدد قلبی شایع است و تأخیر 


می‌دهد. 

هنگامی که سیستم پورکنژ بلوک می‌شوده به دلیل 
آهسته‌شدن هدایت ایمپالس» علاوه بر انحراف محورء زمان 
کمپلکس QRS‏ هم به شدت طولانی می‌شود که به دلیل 
شدیداً آهسته‌شدن دپلاریزاسیون در سمت درگیر قلب است. 
این قضیه در JSS‏ ۱۲-۱۴ به صورت پهنای بیش از حد 
موج QRS‏ نشان orld‏ شده است. این کمیپلکس QRS‏ 
طولانی» Sob‏ شاخةٌ دسته‌ای را از انحراف محور به دلیل 
هیپرتروفی متمایز می‌کند. 


تحلیل برداری انحراف محور به راست بر اثر بلوک 
شاخة دسته‌ای راست. هنگامی که شاخهٌ دسته‌ای راست 
بلوک می‌شود. بطن چپ خیلی سریع‌تر از بطن راست 
دپلاریزه می‌شود. یعنی Craw‏ چپ بطن‌ها به مدت ۰/۱ ثانیه 
قبل از سمت راست الکترونگاتيو می‌شود. culls‏ یک بردار 
بزرگ JSS‏ می‌گیرد که سر منفی آن به طرف بطن چپ و 
سر مثبت آن به طرف بطن راست است. به عبارت دیگر 
انحراف محور شدیدی dy‏ سمت راست ایجاد می‌شود. 
Sl youll‏ محور به راست بر اثر بلوک شاخهٌ دسته‌ای راست در 
شکل ۱۲-۵ نشان داده شده و تحلیل‌برداری آن هم 
مشخص شده است که یک محور تقریباً ۵ درجه (در حالی 
که محور طبیعی ۵٩‏ درجه است) و یک کمپلکس QRS‏ 
طولانی به دلیل هدایت آهسته را نشان می‌دهد. 


شرایطی که منجر به ولتازهای غیرطبیعی در 
کمیلکس QRS‏ می‌شوند ۱ 


افزایش ولتضاز در اشستقاق‌های استاندارد 
دوقطبی 

در حالت طبیعی» ولتاژهای سه اشتقاق استاندارد دو قطب 
اندام‌ها که از نوک موج تا قعر موج 5 اندازه گیری می‌شود» 
بین ۰/۵ تا ۲/۰ میلی‌ولت متغیر است به صورتی که معمولا 
اشتقاق 111 کمترین ولتاژ و اشتقاق 11 بیشترین ولتاژ را ثبت 
می‌کند. گرچه. این حالات uo‏ در قلب طبیعی هم 
تغییرناپذیر نیستند. در «JF‏ هنگامی که مجموع ولتاژهای 
dor‏ کمپلکس‌های QRS‏ در سه اشتقاق استاندارد بیش از ۴ 
(high voltage electrocardiogram) Yb‏ دارد, 


bil 
pi?) 


۱ 
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می‌شود. 


اشکال طولانی و غیرعادی کمپلکس QRS‏ 


کمپلکس QRS‏ طولانی, ناشی از هیپرتروفی با 
اتساع 

کمپلکس 0115 تا زمان Gala!‏ انتشار دپلاریزاسیون در بطن‌ها 
به طول می‌انجامد» یعنی تا زمانی که قسمتی از بطن‌ها 
دپلاریزه و قسمتی از آن‌ها هنوز پلاریزه است. بنابراین 
هدایت طولانی ایمپالس در یطن‌ها هميشه باعث ایجاد یک 
کمپلکس ORS‏ طولانی می‌شود. اين طولانی‌شدن اغلب 
هنگامی ایجاد می‌شود که یک یا هر دو بطن هیپرتروفیک یا 
متسع شده‌اند, زیرا مسیری که ایمپالس UL,‏ طی کند. 
طولانی‌تر می‌شود. کمپلکس QRS‏ طبیعی ۰/۰۶ تا ۰/۰۸ 
at‏ طول می‌کشد. در حالی که هیپرتروفی یا اتساع las‏ 
Cul,‏ یا چپ» می‌تواند کمپلکس QRS‏ را ۰/۰۹ تا ۰/۱۲ 
ast‏ طولانی کند. 


کمپلکس iY gb QRS‏ ناشی از بلوک دستگاه 
پورگ 
هنگامی که فیبرهای پورکنژ بلوک می‌شوند. ایمپالس قلبی 
Lb‏ به Ge‏ سیستم پورکنژ از طریق عضلهٌ قلبی هدایت 
شود. این موضوع سرعت هدایت ایمپالس را به حدود یک 
سوم حالت طبیعی کاهش می‌دهد. بنابراین» اگر بلوک کامل 
یکی از شاخه‌های دسته‌ای رخ دهد زمان کمپلکس QRS‏ 
معمولا به ۰/۱۴ aul‏ یا بیشتر افزايش می‌یابد. 

logos‏ کمپلکس QRS‏ هنگامی طولانی در نظر گرفته 
می‌شود که بیش از ۰/۰۹ ثانیه طول بکشد؛ وقتی بیش از 
۲ ثانیه Job‏ بکشد. به احتمال قریب به یقین ناشی از 
Sob‏ دستگاه‌های هدایت در جایی از بطن‌ها می‌باشد. در 
اشکال ۱۲-۱۴ و ۱۲-۱۵ الکتروکاردیوگرام‌های بلوک 
ads‏ دسته‌ای نشان داده شده‌اند. 


شرایطی که کمپلکس QRS‏ غیرعادی ایجاد 
می‌کنند 

اشکال غیرعادی کمپلکس 0115) اغلب در دو موقعیت ایجاد 
می‌شوند: ۱) تخریب عضله قلب در مناطق مختلف سیستم 
بطنی و جایگزینی این عضله توسط بافت اسکار و ۲) 


aoe Ligimesical jazvehhat.. Rare 


شکل ۸ الکتروکاردیوگرام 
از آسیب موضعی سراسر بطن‌ها بر اثر انفارکتوس قبلی میوکارد. 


با ولتاژ پایین به همراه شواهدی 


موضعی در هدایت ایمپالس و کاهش ولتاژ به دلیل کاهش 


کاهش ولتاژ ناشی از شرایط محیط اطراف قلب. یکی 
از م‌همترین عسلل کاهش ولتاژ در sla gla}‏ 
الکتروکاردیوگرافی» وجود مایع در پریکارد است. چون مایع 
خارج سلولی» جریان‌های الکتریکی را خیلی آسان‌تر هدایت 
می‌کنده بخش اعظم الکتریسیته که در خارج از قلب جریان 
دارد. از طریق مایع پریکاردی از یک بخش قلب به بخش 
دیگر می‌رسد. بنابراین» مایع پریکارد پتانسیل‌های الکتریکی 
تولیدشده توسط قلب را در «مدار کوتاه» قرار می‌دهد و باعث 
می‌شود ولتاژهای الکتروکاردیوگرافی که به سطح بدن 
مایع در پلور (Pleural‏ 
effusion)‏ نیز می‌تواند به مقدار کمتری در اطراف قلب مدار 
کوتاه الکتریکی LS abu!‏ یعنی ولتاژهای روی سطح بدن و 
الکتروکاردیوگرام‌ها کاهش می‌یابند. 

آمفیزم ریوی می‌تواند پتانسیل‌های الکتروکاردیوگرافیک 
را کاهش دهد Jy‏ با روشی متفاوت از تجمع مایع در 
پریکارد. در آمفیزم ریوی» هدایت جریان الکتریکی از طریق 
ریه‌ها به دلیل polis‏ زیاد هوا در ریه‌هاء خیلی تضعیف 
می‌شود. همچنین قفسه سینه بزرگ می‌شود و ریه‌هاء قلب را 
بیش از > معمول در بر می‌گیرند. بنابراین» ریه‌ها به عنوان 
یک عایق عمل می‌کنند و از گسترش ولتاژ الکتریکی از قلب 
به سطح بدن جلوگیری می‌نمایند؛ این موضوع باعث کاهش 


می‌رسند» کاهش پابند. تجمع 


پتانسیل‌های الکتروکاردیوگرافی در اشتقاق‌های مختلف . 


0 
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بردار این جریان ضایعه, همان لور که در قلب اول در 
JSS‏ ۱۲-۱۷ نشان داده شده, در جهت حدود ۱۲۵ درجه 
قرار دارد که قاعدهٌ بردار یعنی سر منفی آن» به سمت عضله 
آسیب دیده قرار گرفته است. همان طور که در بخش پایین 
JSS‏ دیده می‌شود» حتی پیش از شروع کمپلکس QRS‏ این 
بردار Hel‏ ثبت یک منحنی در اشتقاق 1 می‌شود که on‏ 
خط صفر پتانسیل قرار گرفته است. چون بردار ثبت‌شده از 
جریان ضایعه در اشتقاق آ به سمت سر منفی محور اشتقاق 
| کشیده شده است. در اشتقاق AT‏ منحنی, بالای خط است 
چون بردار آن به سمت انتهای مثبت اشتقاق امتداد abl,‏ 
است. در اشتقاق 111 بردار هم‌جهت با انتهای مثبت اشتقاق 
III‏ امتداد می‌یابد. یعنی منحلی ثبت‌شده مثبت است. ضمنا 
چون بردار تقریبً به طور کامل روی محور اشتقاق 11 قرار 
گرفته» ولتاژ جریان ضایعه در اشتقاق 111 خیلی بزرکتر از 
اشتقاق‌های 1 یا 11 است. 

با پیشرفت روند دپلاریزاسیون طبیعی در قلب» ابتدا 
دیواره دپلاریزه می‌شود» سپس دپلاریزاسیون به سمت نوک 
قلب پایین می‌رود و بعد به Crow‏ قاعده بطن‌ها بر می‌گردد. 
آخرین قسمت بطن‌ها که به طور کامل دپلاریزه می‌شود 
Sted‏ بطن راست است. چون قاعدهُ بطن چپ WS‏ طور 
کامل و دائم دپلاریزه شده است. با تحلیل برداری می‌توان 
الکتروکاردیوگرام حاصل از عبور موج دپلاریزاسیون از بطن‌ها 
را به طور نموداری بازسازی کرد» همان طور که در قسمت 
JSS Gol‏ ۱۲-۱۷ نشان داده شده است. 

هنگامی که قلب کامللاً دپلاریزه می‌شود. در پایان روند 
دپلاریزاسیون JS)‏ ۱۲-۱۷ همه عضلهٌ بطنی yh‏ منفی 
دارد. بنابراین در اینجا جریانی از بطن‌ها به سمت 
لکترودهای الکتروکاردیوگرافی عبور نمی‌کند. چون حالا هم 
عضلهٌ آسيب‌دیدة قلب و هم عضله فعال آن دپلاریزه la‏ 

سپس با وقوع رپلاریزاسیون» همه قلب نهایتاً رپلاریزه 
می‌شود. به جز ناحیه‌ای از بخش آسيب‌ديده قاعده بطن چپ 
که دپلاریزه db‏ می‌ماند. بنابراین رپلاریزاسیون باعث 
پیدایش مجدد جریان ضایعه در هر یک از اشتقاق‌ها می‌شود 
(سمت راست شکل ۱۲-۱۷). 


نقطه 1 - پتانسیل صفر مرجع برای تحلیل 
جریان ضایعه 
شاید فکر کنید که دستگاه‌های الکتروکاردیوگرافی می‌توانند 


t.me/medical_jozveh_ bot... , 
fp -sinsaembinplmerical Jozveh BORA 


بلوک‌های موضعی کوچک و متعدد در هدایت ایمپالس در 
چندین نقطه از سیستم پورکنژ. در نتیجه, هدایت ایمپالس 
قلبی غیرمنظم می‌شود که منجر به جابه‌جایی‌های سریع در 
ولتاژ و انحراف محور می‌شود. این موارد اغلب باعث ایجاد دو 
یا حتی سه قله در برخی از اشتقاق‌های الکتروکاردیوگرافی 
می‌شوند. همان طور که در شکل ۱۲-۱۴ می‌بینید. 


yb >>‏ ضایعه 


خیلی از اختلالات گوناگون قلبی» به ویژه آنهایی که به خود 


عضله قلب آسیب می‌رسانند. WE‏ باعث می‌شوند بخشی از 
قلب نسبتاً ا به صورت کامل همیشه دپلاریزه بماند. هنگامی 
که این Sb‏ پیش می‌آید. حتی در Ahold‏ ضربان‌های قلب. 
جریان Ge‏ 426 دپلاریزة پاتولوژیک و نواحی پلاریزه 
طبیعی برقرار می‌شود. این حالت» جریان ضایعه (Current‏ 
of injury)‏ نامیده می‌شود. مخصوصاً توجه کنید که بخش 
آسيب‌ديده قلب منفی است» چون این قسمت دپلاریزه است 
و بار (aio‏ را a)‏ مایعات اطراف می‌فرستد. در Se‏ که سایر 
بخش‌های قلب» خنثی یا دارای بار Cute‏ هستند. 

برخی از OVE‏ غیرطبیعی که می‌توانند جریان ضایعه را 
تاه تشه یل ای ما ترا با اسان 
که گاهی باعث می‌شود LAS‏ به قدری نفوذپذیر شود که 
رپلاریزاسیون کامل نتواند به وقوع بپیوندد ۲) روندهای 
عفونی که به غشاهای عضلانی آسیب می‌رسانند و ۲) 
ایسکمی موضعی مناطقی از عضله قلب که توسط انسداد 
موضعی عروق کرونر ایجاد می‌شود. این حالت» شایع‌ترین 
علت sbul‏ جریان ضایعه در قلب است. در طول ایسکمی؛ 
مواد غذایی کافی توسط خون عروق کرونری در دسترس 
عضلة قلب قرار نمی‌گیرد تا بتواند لاریزاسیون core‏ غشاء 
را حفظ نماید. 


اثر جریان ضایعه بر کمپلکس QRS‏ 

در شکل ۱۲-۱۷ بخش کوچکی از قاعدهٌ بطن چپ که به 
تازگی دچار انفارکتوس (کاهش جریان خون کرونری) شده 
دیده می‌شود. بنابراین» در T-P ahold Job‏ یعنی هنگامی که 
alas‏ طبیعی بطن SUIS‏ پلاریزه است» جریان غبرطبیعی 
منفی هنوز از ناحیه انفارکته در قاعدهٌ بطن چپ به سمت بقیه 
بطن برقرار است. 
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برای تحلیل محور الکتریکی پتانسیل ضایعه که توسط 
جریان ضایعه ایجاد می‌شود. از J Abadi‏ خطی افقی بر روی 
الکتروکاردیوگرام برای هر اشتقاق رسم می‌کنيم که همان 
پتانسیل صفر را نشان می‌دهد. همه پتانسیل‌های ناشی از 
جریان ضایعه را با در نظر گرفتن این LS‏ پتانسیل صفر 
می‌سنجند. 


استفاده از نقطه sly J‏ تعیین محور بتانسیل ضایعه. 
شکل ۰۱۲-۱۸ الکتروکاردیوگرام ثبت‌شده از اشتقاق‌های 1 و 
TIT‏ )| نشان می‌دهد که در هر دوی آن‌ها جریان ضایعه دیده 
می‌شود. به عبارت دیگر نقطه J‏ در هیچ یک از دو 
الکتروکاردیوگرام با قطعه T-P‏ هم‌سطح نیست. یک خط 
افقی از نقطه J‏ رسم می‌کنيم تا خط ولتاژ صفر را در هر یک 
از منحنی‌ها مشخص US‏ ولتاژ جریان ضایعه در هر اشتقاق 
عبارت است از اختلاف ولتاژ بلافاصله قبل از موج P‏ 
لکتروکاردیوگرام و خط پتانسیل صفر که به وسیله نقطه 1 
مشخص می‌شود. جریان ضایعه در اشتقاق ] باعث ثبت 


شکل ۲-۱۷ ۱ تأثیر جریان ضایعه بر الکتروکاردیوگرام. 


زمانی را که هیچ جریانی برقرار نیست» مشخص کنند. ولی 
جریان‌های مزاحم WL)‏ در بدن وجود دارند مانند 
جریان‌های ناشی از پتانسیل‌های پوستی و یا تفاوت 
غلظت‌های fer‏ در مایعات مختلف “Oo‏ بنابراین؛ وقتی دو 
الکترود به دست‌ها وصل می‌شوند. يا بين یک دست و یک پا 
قرار می‌گیرند» این جریان‌های مزاحم اجازه نمی‌دهند نقطه 
صفر وآقعی در الکتروکاردیوگرام قابل پیش‌بینی باشد. 

به همین دلیل, برای تعیین نقطه صفر پتانسیل از روش 
زیر استفاده مي‌کنيم: ابتدا نقطه دقیق خانمه موج 
دپلاریزاسیون در قلب را مشخص مي‌کنيم که در انتهای 
کمپلکس QRS‏ قرار دارد. در این لحظه همه قسمت‌های 
بطن‌ها شامل قسمت‌های سالم و آسیب‌دیده دپلاریزه 
هستند, به گونه‌ای که هیچ گونه جریانی در اطراف قلب برقرار 
نمی‌شود. حتی جریان ضایعه نیز در این لحظه BAG‏ 
می‌شود. بنابراین پتانسیل الکتروکاردیوگرام در این لحظه 
صسفر ولت است. این نقطه ay‏ نام «نقطهٌ ل» در 
لکتروکاردیوگرام معروف است (شکل ۱۲-۱۸). 
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شکل ۲-۹ ۱ جریان ضایعه در انفارکتوس حاد جدار قدامی. به 


شدت جریان ضایعه در اشتقاق ۷2 توجه کنید. 


ایسکمی کرونر به عنوان یکی از She‏ جریان 
ضایعه 
اگر جریان خون عضله قلب کافی نباشد» متابولیسم عضله به 
سه دلیل LS‏ می‌شود: ۱) فقدان اکسیژن, ۲) تجمع دی‌اکسید 
کربن اضافی و ۳) فقدان مواد غذایی کافی. در نتیجه. 
غشاهای آن دسته از نواحی میوکارد که دچار ایسکمی شدید 
هستند» نمی‌توانند رپلاریزه شوند. گردش خون تنها ahi‏ 
کم می‌شود که غشاها نمی‌توانند رپلاریزه شوند و غالبا شدت 
ایسکمی به حدی نیست که موجب مرگ عضله قلب شود. ت 
زمانی که این حالت باقی است» جریان ضایعه همواره در 
بخش دیاستولی (بخش 1-۳) هر چرخه قلبی برقرار می‌شود 
انسداد کرونر باعث ایسکمی شدید عضله قلب و برقراری 
جریان debs‏ قوی در خلال فاصله TP‏ در بین ضربان‌ها 
می‌شود که از aol‏ دچار انفارکتوس جریان می‌یبا 
(شکل‌های ۱۲-۹ ۱۲-۲۰). بنابراین» جریان ضایعه یکی 
از مهمترین ویژگی‌های تشخیصی الکتروکاردیوگرام پس از 
ترومبوز حاد کرونر است. 


سا 


t.me/medical_jozveh_bot. .. 


۱۷۸ 


شکل ۱۲-۱۸. نقطه آبه عنوان پتانسیل مرجع صفر در 
الکتروکاردیوگرام. روش رسم محور جریان ضایعه در پایین 


شکل دید ه می‌شود. 


پتانسیلی شده است که بالای خط پتانسیل صفر قرار دارد و 
لذا cul Cute‏ اما قطعه T-P‏ در اشتقاق ]11 زیر خط ولتاژ 
صفر است و لذا ولتاژ جریان ضایعه در اشتقاق 111 منفی 
است. 

sl,‏ حاصل از جریان ضایعه در اشتقاق‌های 1 و 111 در 
پایین شکل ۱۲-۱۸ بر روی محور این اشتقاق‌ها رسم شده 
است و بدین ترتیب و با روش مذکور برداری برای پتانسیل 
ضایعه در کل توده بطنی به دست می‌آید. بردار جریان ضایعه 
در این مورد از سمت راست بطن‌ها به سوی چپ و کمی بالا 
می‌رود و محوری در حدود ۰- درجه دارد. اگر بخواهیم بردار 
پتانسیل ضایعه را مستقیماً بر روی بطن‌ها قرار دهیم» سر 
منفی (ابتدای) بردار UL‏ بر روی ناحیه همیشه دپلاریزه یا 
«آسیب‌دیده» بطن‌ها قرار گیرد که در مورد مثال شکل 
۱۲-۸ این aol‏ در جدار طرفی بطن راست می‌باشد. 

این تحلیل به وضوح پیچیده است. گرچه ضروری است 
که دانشجو چندین بار ol‏ را تکرار کند تا به خوبی درک شود. 
هیچ بخش دیگری از تفسیر الک تروکاردیوگرافیک به این 


اندازه اهمیت ندارد. 
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قلب و جریان خون عروق کرونر: تحلیل بُرداری ۰ ۱۷۹ 


نیز جدار قدامی قلب Lette‏ می‌گیرد. بنابراین می‌توان حدس 
زد که علت این انفارکتوس جدار قدامی احتمالاً ترومبوز شاخه 
نزولی قدامی از شریان کرونر چپ می‌باشد. 


انفارکتوس جدار خلفی. شکل ۰۱۲-۲۰ سه اشتقاق 
استاندارد اندام‌ها و یک اشتقاق سینه‌ای (V2)‏ را در بیماری 
با انفارکتوس جدار خلفی نشان می‌دهد. عمده‌ترین 
خصوصیت تشخیصی این الکتروکاردیوگرام نیز در اشتقاق 
سینه‌ای است. اگر خط مرجع پتانسیل صفر را از نقطه J‏ رسم 
کنیم» به سادگی معلوم می‌شود که پتانسیل جریان ضایعه در ea‏ 
خلال فاصله 7-۳ مبثت است» یعنی سر مثبت بردار بر روی 
جدار سینه قرار دارد و سر منفی آن (سر Bd mms!‏ بردار) دور 
از جدار سینه قرار دارد. به عبارت دیگر» جریان ضایعه از 
پشت قلب و سمت مقابل جدار قدامی شروع می‌شود. لذا اين 
نوعالکتروکاردیوگرام اساسا تشخیص انفارکتوس جدار خلفی 
را مطرح می‌کند. 

bs‏ جریان‌های ضایعه در اشتقاق‌های 11 و 111 از 
شکل ۱۳-۲۰ & خوبی نشان می‌دهد که پتانسیل ضایعه در 
هر دو اشتقاق منفی است. با استفاده از تحلیل برداری در 
شکل ۱۲-۲۰ می‌توان نشان داد که بردار پتانسیل ضایعه 
حدود “VD‏ درجه است. به طوری که سر منفی بردار رو به 
Owl‏ و سر مثبت آن روبه بالا می‌باشد. اشتقاق سینه‌ای 
نشان می‌دهد که انفارکتوس در جدار خلفی بطن است و 
جریان‌های ضایعه در اشتقاق‌های 11 و 111 نشان می‌دهند که 
انفارکتوس در حوالی نوک قلب است. بنابراین Yara!‏ 
نفارکتوس بر روی jhe‏ خلفی بطن چپ. در نزدیکی نوک 
قلب قرار دارد. 


انفارکتوس در plo‏ قسمت‌های قلب. از روشی که در 
مورد آنفارکتوس جدارهای قدامی و خلفی گفته شد. می‌توان 
جهت تعیین محل هر ناحیه مبتلا به انفارکتوس که جریان 
ضایعه ایجاد می‌کند. استفاده کرد و این ربطی به محل ابتلا 
ندارد. برای انجام چنین تحلیل‌های برداری ub‏ به ob‏ داشت 
که سر Cute‏ بردار پتانسیل ضایعه Crow dy‏ عضله سالم قلب 
بت و سر ملق آن یه مت مت ما سک یاج 
ضایعه را می‌سازد. 


بهبود ترومبوز حاد کرونر. شکل ۱۲-۲۱ اشتقاق 
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II‏ ۱۱ 
شکل ۱۲-۰ جریان ضایعه در انفارکتوس حاد جدار خلفی - 
نوک قلب (Acute Posterior Wall apical infarction)‏ 


اننارکتوس جاد جدار قدامی. شکل ۰۱۲-۱٩‏ 
الکتروکاردیوگرام ثبت‌شده از طریق سه اشتقاق استاندارد 
اندام‌ها و یک jl‏ سینه‌ای (اشتقاق (V2‏ را نشان می‌دهد 
که مربوط به یک lan‏ با انفارکتوس حاد در جدار قدامی قلب 
می‌باشد. مهمترین خصوصیت تشسخیصی این 
الکتروکاردیوگرام. وجود جریان شدید ضایعه در اشتقاق 
یدای را انست اگر خط Lendl‏ ضقر hy‏ قطه [ vol ja‏ 
الکتروکاردیوگرام رسم کنیم» در می‌يابیم که پتانسیل قوی 
ضایعه در JMS‏ فاصله 1-8 وجود دارد که منفی است» یعنی 
الکترود سینه‌ای که در جلوی قلب قرار دارده در ناحیه‌ای با 
پتانسیل به شدت منفی wily‏ شده است. به عبارت Ghd‏ سر 
منفی بردار پتانسیل ضایعه از جدار قدامی بطن‌ها سرچشمه 
می‌گیرد و بدین ترتیب انفارکتوس جدار قدامی تشخیص داده 
می‌شود. 

با تحلیل جریان‌های ضایعه در اشتقاق‌های آ و IIT‏ 
می‌توان دریافت که جریان ضایعه در ah‏ آ دارای پتانسیل 
منفی است و در اشتقاق ]11 پتانسیل مثبت دارد. یعنی بردار 
برآیند جریان ضایعه در قلب حدود ۱۵۰+ درجه است» به 
طوری که سر منفی بردار به سمت بعن چپ و سر مثبت آن 
به سمت بطن راست می‌باشد. لذا در این الکتروکاردیوگرام 
خاص به نظر می‌رسد که جریان ضایعه عمدتاً از بطن چپ 
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موارد معمولاً انفارکتوس قدامی باعث پیدایش موج 0 در 
ابتدای کمپلکس QRS‏ می‌شود. زیرا توده عضلانی جدار 
قدامی بطن چپ از بین می‌رود. از طرفی انفارکتوس قسمت 
خلفی بطن باعث پیدایش موج Q‏ در ابتدای کمپلکس QRS‏ 
در اشتقاق TIT‏ می‌شود. 

این اشکال هميشه در تمام موارد انفارکتوس قدیمی 
قدامی و خلفی پیدا نمی‌شوند. Auld‏ موضعی عضله و بلوک 
هدایتی در برخی نواحی می‌تواند باعث اختلالات کمپلکس 
5 به شرح زیر شود: اشکال غیرعادی (مانند موج عمیق 
0 کاهش ولتاژ و زمان طولانی. 


Ob >‏ ضایعه در آنژین صدری. آنژین صدری 
(Angina Pectoris)‏ به معنی درد ناشی از قلب در نواحی 
پکتورال بالای سینه است. این درد معمول به گردن و تا 
پایین دست چپ منتشر می‌شود. علت نمادین درد. ایسکمی 
نسبی قلب است. تا زمانی که فرد فعالیت نمی‌کند. درد وجود 
ندارد اما ay‏ محض آنکه فشار کاری زیادی به قلب تحمیل 
می‌شود. درد ظهور می‌یابد ۱ 

گاهی جریان ضایعه در Yad aloo Job‏ آنژین صدری 
ایجاد می‌شود زیرا بی‌کفایتی نسبی کرونر به حدی زیاد 
می‌شود که مانع از رپلاریزاسیون کافی غشای برخی نواحی 
در طول دیاستول می‌گردد. 


[۳۹ Ses ewan 


اختلالات موج T‏ 


در اوایل فصل tod‏ که موج ۲ در تمام اشتقاق‌های 
استاندارد اندام‌ها Cute‏ است. زیرا نوک قلب و سطوح خارجی 
بطن‌ها زودتر از سطوح اندوکاردی رپلاریزه می‌شوند. بدین 
ترتیب جهت رپلاریزاسیون در قلب. عکس جهت 
دپلاریزاسیون است. یعنی اگر ترتیب رپلاریزاسیون طبیعی 
tli‏ موج T‏ غیرطبیعی می‌شود. عوامل متعددی می‌تواننا 
ترتیب رپلاریزاسیون را تغییر دهند. 


تأثیر هدایت کند موج دپلاریزاسیون بر موح 1 
با مراجعه به شکل ۱۲-۱۴ می‌توان دربافت که کمپلکس 
85 در حد قابل توجهی طولانی است. علت زمان طولانی 
اینست که بلوک شاخ چپ موجب تأخیر هدایتی در بطن 
چپ می‌شود. بطن چپ حدود ۰/۰۸ انیه پس از بطن راست 


iL 


3 weeks 1 year 


Same day 1 week 
شکل ۳-۱ . بهبود میوکارد پس از انفارکتوس متوسط جدار‎ 


خلفی که در آن جریان ضایعه در حال ازبین‌رفتن است. این حالت 


در روزهای اول پس از انفاررکتوس دیده می‌شود و پس از یک هفته 


ee‏ هنوز تا حدودی وجود دارد. 


سینه‌ای ۷ از یک بیمار مبتلا به انفارکتوس حاد خلفی را 
نشان می‌دهد در Gal‏ شکل, تغییرات الکتروکاردیوگرافی 
اشتقاق V3‏ از روز حمله» ۱ هفته ety‏ ۳ هفته بعد و نهایتا ۱ 
JLo‏ بعد دیده می‌شود. این الکتروکاردیوگرام نشان می‌دهد که 
جریان ضایعه بلافاصله پس از حمله ole‏ قوی می‌باشد 
(قطعه 1-۳ تسبت به نقطه J‏ و قطعه 3-7 Cute‏ شده است) 
اما پس از یک eatin‏ افت قابل توجهی پیدا می‌کند و پس از 
۲ هفته از بين می‌رود. پس از آن» الکتروکاردیوگرام در طول 
یک سال آینده تغییر چندانی نمی‌کند. در مواردی که 
انفارکتوس حاد قلبی از شدت متوسطی برخوردار است. در 
صورتی که جریان خون فرعی و جدید کرونر به حدی باشد که 
بتواند تغذیه مناسب را برای بیشتر ناحيه انفارکتوس فراهم 
il‏ بهبودی oy Vp‏ شکل فوق اقاق میت 

در عوض, در برخی از مبتلایان به انفارکتوس میوکارد. 
ناحیه مبتلا هیچگاه مجدداً به جریان خون ALS‏ دست 
boi‏ برخی از سلول‌های عضلانی قلب می‌میرند و کمبود 
نسبی خون‌رسانی کرونر همواره در اين ناحیه از AS‏ باقی 
ماگ آگر حقله کلب تمیره ‏ زمانی که اتکی pod‏ 
وجود دارده جریان ضایعه ایجاد می‌کند به ویژه هنگام فعالیت 
بدنی که بار اضافی به قلب تحمیل می‌شود. 


انفارکتوس قدیمی و AL Ig‏ میوکارد. شکل 
۰۱۲-۲ الک تروکاردیوگرام اتقاق‌های 1 و IIT‏ را پس از 
گذشت ۱ سال از led‏ حاد انفارکتوس قدامی و خلفی نشان 
می‌دهد. این اشکال کمپلکس QRS‏ را می‌توان برای 
انفارکتوس قدامی و خلفی بهبودیافته» «ایده‌آل» نامید. در این 


کر 
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قلب و جریان خون عروق کرونر: wl‏ بُرداری 


شکل ۱۲-۲۳. موج 7 وارونه ناشی از ایسکمی خفیف نوک بطن‌ها. 


ایسکمی خفیف تا کنون شایع‌ترین علت کوتاه شدن 
زمان دپلاریزاسیون در عضلهً قلب بوده است» چون این 
حالت باعث افزایش عبور جریان از کانال‌های پتاسیم 
می‌شود. هنگامی که تنها یک ناحیه از قلب دچار ایسکمی 
می‌شود, زمان دپلاریزاسیون این ناحیه به شکلی نامتناسب با 
انسداد مزمن و پیشروندة کرونر انسداد حاد کرونر یا بی‌کفایتی 
نسبی کرونر در خلال فعالیت بدنی باشد. 

یکی از روش‌های کشف بی‌کفایتی خفیف کرونر این 
است که بیمار را به CLS‏ وادار می‌کنند و سپس بلافاصله از 
وی الکتروکاردیوگرافی به عمل می‌آورند تا ببینند Ul‏ موج T‏ 
دچار تغییر شده است یا نه. لازم نیست تغییرات موج T‏ 
اختصاصی tL‏ زرا وجود هرگونه تغییر در هر یک از 
دلیل کافی بر اين مدعاست که زمان دپلاریزاسیون بخشی از 
قلب با سایر قسمت‌ها تناسب ندارد و این احتمالاً ناشی از 
بی‌کفایتی نسبی کرونر می‌باشد. 


wl‏ فرص دیژیتال بر موج 1. همان طور که در فصل 
۳۲ بحث شده cowl‏ دیژیتال دارویی است که در موارد 
بی‌کفایتی نسبی کرونر می‌توان از آن برای افزایش قدرت 
a‏ عضلةً قلب و ei | nos‏ زمان 
قسمت ت اعظم عضله 7/1 ۳ Ll co‏ در صورت مصرف 
بیش از حد دیژیتال ممکن است زمان دپلاریزاسیون یک 
قسمت بیش از سایر قسمت‌ها افزايش Sub‏ در نتیجه ممکن 
دوفازی در یک يا چند اشتقاق الکتروکاردیوگرافی ایجاد شود. 
دوفازی شدن موج 1 بر اثر مصرف بیش از حد دیژیتال در 
شکل ۱۲-۲۴ دیده می‌شود. بنابراین ن اولیین نشانه‌های 
مسمومیت با دیژیتال» اغلب تغییرات موج آ هستند. 
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شکل ۱۲-۲۲. الکتروکاردیوگرام‌های انفارکتوس پیشین جدار 


قدامی و خلفی که موح 0 را در اشتقاق آ برای انفارکتوس قدامی و 
در اشتقاق 1[ برای انفارکتوس خلفی نشان مي‌دهند. 


دپلاریزه می‌شود. با این تأخیره یک بردار قوی میانگین 
QRS‏ به Cow‏ چپ به وجود می‌آید. دورةُ تحریک ناپذیری 
عضلات دو بطن Cul)‏ و چپ تفاوت چندانی با هم ندارند. 
بنابراین رپلاریزاسیون بطن راست خیلی زودتر از بطن چپ 
شروع می‌شود. بدین ترتیب بطن راست مثبت است, در حالی 
که بطن چپ هنوز منفی است. به عبارت دیگر, محور 
ميانگین موج T‏ به سمت راست منحرف می‌شوده یعنی 
GE‏ جهت محور الکتریکی میانگین کمپلکس QRS‏ در 
همان الکتروکارديوگرام. بنابراین هرگاه هدایت ایمپالس 
دپلاریزاسیون در بطن‌ها با تأخیر شدید مواجه شود, قطبیت 
موج T‏ تقریباً هميشه عکس قطبیت کمپلکس QRS‏ خواهد 
بود. 


دپلاریزاسیون کوتاه مدت در بخش‌هایی از 
Abas‏ بطن به عنوان یکی از علل اختلالات موج 
1 

اگر قاعدة بطن‌هاء دوره‌ای از دپلاریزاسیون را که به طور 
غیرطبیعی کوتاه شده است» نشان دهند یعنی در ably‏ یک 
پتانسیل عمل کوتاه شده به وجود etal‏ رپلاریزاسیون بطن‌ها 
مانند حالت طبیعی از نوک قلب شروع نمی‌شود. در عوض» 
Sue‏ بطن‌ها زودتر از نوک قلب رپلاریزه می‌شود و بردار 
رپلاریزاسیون GE»‏ حالت معمول, رو به سوی قاعدهٌ قلب 
قرار می‌گیرد. در dred‏ موج T‏ برخلاف معمول که مثبت 
است؛ در هر dw‏ اشتقاق استاندارده منفی می‌شود. بنابراین 
کافی است قاعدة بطن‌هاء زمان دپلاریزاسیون کوتاه شده‌ای 
داشته باشند تا تغییرات بارزی در موج 7 ایجاد شود حتی به 
حدی که قطبیت موج ۲ کاملاً عوض شود مانند آنچه که در 
شکل ۱۲-۲۳ دیده می‌شود. 
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شکل ۱۲-۲۴.موج ۲ دوفازی ناشی از مسمومیت با دیژیتال. 


Scanned by ۲ 


شکل ۱۳-۱ تاکیکاردی سینوسی (اشتقاق 1). 


است» در صورتی که حالت طبیعی ۷۲ ضربه در دقيقه است. 

برخی از علل تاکیکاردی شامل افزایش دمای بدن, 
تحریک قلب توسط اعصاب سمپاتیک یا مسمومیت‌های 
قلبی است. 

سرعت ضربان قلب به آزای هر درجهٌ فارنهایت افزایش 
GL?‏ بدن» ۱۰ ضربه در دقیقه و به ازای هر درجهٌ سلسیوس» 
\A‏ ضربه در دقيقه تا دمای حدود ۱۰۵ درجه فارنهایت یا 
۵ درجه سلسیوس افزایش می‌یابد؛ پس از آن» سرعت 
ضربان قلب ممکن است به دلیل تضعیف تدریجی عضله 
قلب به cde‏ تب کاهش پیدا کند. تب به اين دلیل تاکیکاردی 
ایجاد می‌کند که افزایش دما باعث افزایش سرعت متابولیسم 
گره سینوسی می‌شود که به agi‏ خود مستقیماً تحریکپذیری 
و سرعت ریتم را افزایش می‌دهد. 

عوامل زیادی می‌توانند باعث تحریک قلب توسط 
سیستم عصبی سمپاتیک شوند» که در بخش‌های مختلف 
متن به of‏ اشاره شده است. به عنوان مثال, وقتی بیماری, 
خون از دست می‌دهد و dy‏ سمت وضعیت شوک یا نیمه 
شوک پیش می‌رود, تحریک رفلکس سمپاتیک قلب» سرعت 
ضربان قلب را اغلب تا حدود ۱۵۰ تا ۱۸۰ ضربه در دقیقه 
افزايش می‌دهد. 

تضعیف میوکارد هم معمولاً سرعت ضربان قلب را 
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برخی از خطرناک‌ترین انواع اختلالات عملکرد قلب نه به 
دلیل عملکرد غیرطبیعی عضلهٌ قلبی, بلکه به دلیل ریتم 
غیرطبیعی آن ایجاد می‌شوند. به عنوان مثال. گاهی ضربان 
دهلیزها با ضربان بطن‌ها هماهنگ نیست یعنی دهلیزها 
دیگر به عنوان پمپ اولیه برای بطن‌ها عمل نمی‌کنند. 
Ge‏ این BL)? Cow «fed‏ فیزیولوژی آریتمی‌های 
شایع قلبی و اثر آن‌ها بر پمپ قلب و نیز تشخیص آن‌ها 
توسط الکتروکاردیوگرافی است. علت آریتمی‌های قلبی 
معمولا یک یا چند مورد از ناهنجاری‌های سیستم ریتمیسیته 
- هدایت قلب است که در زیر می‌بینید: 
© ریتمیسیتةٌ غیرطبیعی ضربان‌ساز. 
© جابه‌جایی ضربان‌ساز از 5,5 سینوسی به جایی دیگر 
در قلب. 
6 بلوک در bls‏ مختلف انتشار ایمپالس در قلب. 
مسیرهای غیرطبیعی انتقال ایمپالس در قلب. 
© تولید خودبه‌خود ایمپالس‌های غیرطبیعی در هر 
قسمتی از قلب. 


ریتم‌های غیر طبیعی سینوسی 


تاکیکاردی 

واژهٌ تاکیکاردی یعنی تندشدن ضربان قلب. معمولا به 
صورت بیشتر از ۱۰۰ ضربه در دقيقه در یک فرد بزرگسال 
تعریف می‌شود. الکتروکاردیوگرامی که از یک بیمار تاکیکارد 
ثبت‌شدهه در شکل ۱۲-۱ نشان داده شده است. این 
لکتروکاردیوگرام از همه نظر به جز سرعت ضربان قلب 
طبیعی است. از روی فواصل زمانی بین کمپلکس‌های QRS‏ 
می‌توان مشخص کرد که سرعت حدود ۱۵۰ ضربه در دقیقه 
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شکل ۱۳-۳. آریتمی سینوسی که با سرعت‌سنج قلبی شبت شده 
است. سمت چپ مربوط به زمانی است که فرد در حال تنة 
طبیعی می‌باشد و سمت راست مربوط به زمان تنفس عمیق است. 


آریتمی سینوسی 
شکل ۱۳-۳ یک سرعت‌سنج قلبی (cardiotachometer)‏ 
را نشان می‌دهد که سرعت قلب را ثبت می‌نماید. ابتدا در 
حالت نرمال و سپس در نیمه دوم» در طول تنفس عمیق. 
سرعت‌سنج قلبی وسیله‌ای است که توسط بالاترین نقطه 
نیه‌های «Note‏ فاصله زعانی بین هدر دو کمپلکس QRS‏ 
متوالی را در الکتروکاردیوگرام ثبت می‌کند. در این منحنی 
توجه کنید که در طول تنفس آرام Soi)‏ چپ منحنی) سرعت 
ضربان قلب بیش از ۵ درصد کم و زیاد نمی‌شود. ولی در 
طول تنفس عمیق, سرعت ضربان قلب در هر چرخه تنفسی 
تا حد ۳۰ درصد کم و زیاد می‌شود. 

آریتمی سینوسی می‌تواند از هر یک از شرایط گردش 
خون که شدت سیگنال‌های وارده از اعصاب سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک به گره سینوسی قلب را تغییر می‌دهند. ناشی 
شود. نوع تنفسی آریتمی سینوسی که در JSS‏ ۱۳-۳ نشان 
داده شده, اساسا از گسترش (Spill over)‏ سیگنال در طول 
چرخه دم و بازدم از مرکز تنفسی بصل‌النخاع به مرکز 
وازوموتور مجاور ناشی می‌شود. گسترش سیگنال‌ها باعث 
نوسان تحدادایمپالس‌های وارده به قلب از اعصاب سمپاتیک 
و پاراسمپاتیک می‌شود. 


ریتم‌های غیرطبیعی ناشی از بلوک سیگنال‌های 
قلبی در طول مسیرهای هدایتی درون قلب 


بلوک سینوسی دهلیزی 

در برخی موارد نادر» سیگنال گره سینوسی پیش از ورود به 
عضله دهلیزی بلوک می‌شود. این پدیده در شکل ۱۳-۴ 
نشان داده شده است که منجر به حذف ناگهانی امواج و 
توقف دهلیزها می‌شود. البته بطن‌ها یک ریتم جدید را از سر 


شکل ۱۳-۲. برادیکاردی سینوسی (اشتقاق (TIT‏ 


۱ افزایش می‌دهد. چون قلب ضعیف‌شده. خون را به مقدار 
9ج کافی به درون درخت شریانی پمپ نمی‌کند و این حالت با 
ایجاد رفلکس سمپاتیک باعث افزايش سرعت قلب می‌شود. 


برادیکاردی 

S5ly‏ برادیکاردی به معنی کندشدن ضربان قلب است و 
معمولا dy‏ صورت کمتر از ۶۰ ضربان در دقیقه تعریف 
می‌شود. در شکل ۱۳-۲ یک مورد برادیکاردی توسط 
الکتروکاردیوگرام نشان داده شده است. 


برادیکاردی در ورزشکاران. قلب ورزشکاران حرفه‌ای 
بزرگتر و در حد قابل توجهی قوی‌تر از افراد عادی است. این 
حالت باعث می‌شود که قلب ورزشکاران» برون‌ده ro‏ 
ضربه‌ای بیشتری را در هر ضربان پمپ کند حتی در زمان 
col cul‏ هنگامی که ورزشکار در حال استراحت است» 
مقادیر اضافی خون که در هر ضربه به درون درخت شریانی 
پمپ می‌شود. رفلکس‌های فیدبک گردش خون یا سایر 
عواملی که ach‏ برادیکاردی می‌شوند l)‏ فعال می‌کند. 


تحریک واگ به عنوان یکی از علل برادیکاردی. هر 
رفلکس گردش خون که باعث آزادسازی استیل‌کولین از 
clays‏ اعصاب واگ در قلب شود اثرات پاراسمپاتیک 
ایجاد می‌کند. بهترین مثال اين اتفاق در بیماران با سندرم 
سینوس کاروتید دیده می‌شود. در این بیماران» گیرنده‌های 
فشاری (baroreceptor)‏ در ناحیةٌ سینوس Aig lS‏ در 
دیوارهٌ شریان کاروتید. به شدت حساسند. بنابراین» حتی فشار 
خارجی مختصر بر روی گردن» یک رفلکس بارورسپتوری 
قوی ایجاد می‌کند که باعث اثرات شدید واگی - 
استیلکولینی روی قلب می‌شود از جمله برادیکاردی خیلی 
شدید ایجاد می‌کند. در واقع گاهی این رفلکس آنقدر قوی 
است که قلب را به مدت ۵ تا ۱۰ انیه متوقف می‌کند. 
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یتمی‌های قلبی و تفسیر الکتروکاردیوگرافیک آنها - ۱۸۵ 


شکل ۱۳-۵. طولانی‌شدن فاصله PAR‏ بر اثر بلوک درجه اول ۸-۷ 
(اشتقاق (II‏ 


00 beat 


شکل ۱۳-۶.بلوک ناقص درجه دوم ۸-۷ که ناتوانی مقطعی 
بطن‌ها در دریافت سیگنال‌های تحریکی را نشان می‌دهد (اشتقاق 
{V3‏ 


بلوک ناقص دهلیزی بطنی قلب 
bol’‏ طولانی (P-Q &) P-R‏ - بلوک درجه اول. وقتی 
سرعت ضربان قلب طبیعی است. Abel‏ زمانی طبیعی On‏ 
آغاز موج P‏ و شروع کمپلکس QRS‏ حدود ۰/۱۶ ASE‏ است. 
این فاصله که P-R‏ نام دارد معمولا وقتی ضربان قلب تندتر 
می‌شود, کاهش و وقتی ضربان قلب کندتر می‌شود. افزایش 
می‌یابد. در کل» هنگامی که فاصله PAR‏ به بیش از ۰/۲۰ 
ili‏ برسد» می‌گوييم فاصله P-R‏ طولانی شده است و چنین 
گفته می‌شود که بیمار بلوک فلبیناتص درجه اول دارد. 
شکل ۱۳-۵ نشان‌دهندة یک الکتروکاردیوگرام با فاصله 
P-R‏ طولانی است؛ فاصله در این مثال حدود ۰/۳۰ ثانیه 
است در صورتی که در شرایط ply Jey‏ یا کمتر از ۰/۲۰ 
انیه است. بنابراین؛ Sob‏ درجه اول به صورت تأخیر در 
هدایت دهلیزی بطنی تعریف می‌شود. ولی در بلوک واقعی, 
هدایت وجود ندارد. به ندرت P-R ahold‏ به بالاتر از ۰/۳۵ تا 
۵ ثانیه می‌رسد» چون در این زمان. هدایت از طریق 
Siw‏ ۸-۷ به حدی US‏ می‌شود که هدایت به طور کامل 
متوقف می‌شود. یک روش برای تعیین شدت برخی از 
بیماری‌های قلبی مانند بیماری روماتیسمی حاد قلب» 
اندازه گیری فاصله 1-1 است. 


۸-۷ 4209 درجه دوم. هنگامی که هدایت از طریق‎ Sob 


Po 
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شکل ۱۳-۴. بلوک BS‏ سینوسی دهلیزی, با ریتم گره ۸-۷ در 
طول دورة بلوک (اشتقاق (UT‏ 


می‌گيرنده به این صورت که ایمپالس معمولاً به طور 
خودبه‌خودی در 65 دهلیزی بطنی (A-V)‏ تولید می‌شود. در 
نتیجه سرعت کمپلکس بطنی 015-7 کم می‌شود ولی 
pores)‏ دیگری نمی‌کند. 


بلوک دهلیزی بطنی 
تنها روش طبیعی عبور ایمپالس از دهلیزها به بطن‌ها از 


طریق دسته ۸-۷ است که به آن دسته (bundle of pws‏ 


: نیز گفته می‌شود. شرایطی که می‌توانند موجب کاهش‎ Hiss) 


سرعت هدایت ایمپالس از cpl‏ دسته یا حتی بلوک کامل 
ایمپالس شوند. شامل این مواردند: 

۱. ایسکمی گره ۵-۷ یا فیبرهای دسته ۸۰۷ اغلب 
هدایت از دهلیزها به بطن‌ها را به تأخیر می‌اندازد یا 
بلوک می‌کند. ناکافی بودن جریان خون کرونری 
می‌تواند سبب ایسکمی گره ۸-۷ و به همین ترتیب 
سبب ایسکمی میوکارد گردد. 

۲ فشار بر دسته ۸-۷ که از بافت اسکار یا بخش 
کلسیفیه‌شدة قلب وارد می‌شود» می‌تواند هدایت 
دهلیزی بطن را کند یا بلوک نماید. 

Sok ۳‏ ره ۸-۷ یا دسته AV‏ می‌تواند 
هدایت‌پذیری از دهلیزها به بطن‌ها را کاهش دهد. 
التهاب معمولاً از انواع مختلف میوکاردیت Ute‏ به 
علت دیفتری یا تب روماتیسمی ناشی می‌شود. 

۴ در موارد نادری, تحریک بیش از حد قلب توسط 
اعصاب واگ هدایت ایمپالس از 8,5 ۵-۷ را Soh‏ 
می‌کند. چنین تحریک واگی معمولا از تحریک 
شدید بارورسپتورها در افرادی با سندرم سینوس 
کاروتید که قبلاً در رابطه با برادیکاردی صحبت thd‏ 


ناشی می‌شود. 
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شکل ۱۳-۷. بلوک کامل ۸-۷ (اشتقاق (UT‏ 


تم امواج P‏ و کمپلکس‌های QRS-T‏ وجود ندارد» چون 
بطن‌ها از کنترل دهلیزها «گریخته‌اند» و با سرعت طبیعی 
خودشان می‌زنند که غالبا توسط سیگنال‌های ریتميیک 
تولیدشده در گرةٌ ۸-۷ يا aid‏ ۸-۷ کنترل می‌شود. 


سندرم استوک - آدامز - گریز بطنی. در برخی بیماران 
با Sol, ۸-۷ Sob,‏ کامل به صورت متناوب ایحاد می‌شود؛ 
یعنی ایمپالس‌ها در دوره‌ای از زمان از دهلیزها به بطن‌ها 
هدایت می‌شوند و سپس ناگهان هدایت ایمپالس‌ها متوقف 
می‌شود. طول دورهٌ بلوک پیش از بازگشت هدایت می‌تواند 
چند dul‏ چند دقیقه. چند ساعت. یا حتی چند هفته باشد. 
این حالت در قلب‌هایی رخ می‌دهد که دستگاه هدایتی آن‌ها 

هر وقت هدایت ۸-۷ متوقف شود بطن‌ها معمولا 
ضربان خودشان را با یک تأخیر ۵ تا ۳۰ ثانیه‌ای آغاز 
می‌کنند. این حالت از پدیده‌ای به نام سرکوب ناشی از 
تحریک زیاد (Overdrive suppression)‏ ناشی می‌شود. 
یعنی ابتدا تحریک‌پذیری بطن‌ها در حالت سرکوب شده 
است» چون بطن‌ها توسط دهلیزها با سرعتی بیش از سرعت 
ریتم نرمال خود تحریک شده‌اند. البته پس از > ثانیهه 
بخش‌هایی از سیستم پورکنژ که بعد از محل بلوک قرار دارند 
و معمولا در 6,5 ۸۵-۷ در جایی دیستال نسبت به محل بلوک 
یا در دستهٌ ۸-۷ هستند» به طور ریتمیک با سرعت ۱۵ تا 
۰ بار در دقیقه, تخلیهٌ الکتریکی می‌شوند و به عنوان 
ضربانساز بطن‌ها عمل می‌کنند. این حالت .گریر بطنی 
ool (Ventricular escape)‏ می‌شود. 

چون مغز نمی‌تواند بیش از ۴ تا ۷ ASE‏ بدون خون‌رسانی 
فعال ley‏ بیشتر Glow‏ چند asl‏ پس از ایجاد بلوک کامل 
غش می‌کنند چون قلب به مدت ۵ تا ۲۰ asl‏ هیچ خونی 
پمپ نمی‌کند» تا زمانی که گریز بطنی ایجاد شود. البته پس از 
گریزه بطن‌ها با اينکه با سرعت کمی می‌تپند. معمول OF‏ 


vids ْ..۶‏ 
به اندازه‌ای کاهش می‌یابد که می‌تواند PAR ahold‏ را تا ۰/۲۵ 
تا ۰/۴۵ asl‏ افزایش tas‏ پتانسیل عمل گاهی شدت کافی 
برای عبور از دسته و رسیدن به بطن‌ها دارد و گاهی شدت 
کافی ندارد. در Cpl‏ شرایط, موج P‏ دهلیزی وجود دارد ولی 
Ey‏ 015-1 وجود ندارد و می‌گوييم ضربان حذف‌شده 
(dropped beats)‏ بطنی وجود دارد. این حالت Sob‏ درجهةٌ 
دوم قلبی امیده می‌شود. 
دو نوع Sob‏ درجه دوم قلبی وجود دارد: نوع آ (که تناوب 
ونکه‌باخ نیز نامیده می‌شود) و نوع AT‏ بلوک نوع 1 با طولانی 
شدن پیشرونده فاصله PR‏ مشخص می‌گردد. فاصله PR‏ به 
تدریج افزایش می‌یابد تا جایی که یک ضربان بطنی حذف 
شود. پس از این مرحله, فاصله PR‏ مجدداً به حد طبیعی 
برمی‌گردد و این چرخه غیرطبیعی دوباره تکرار می‌شود. بلوک 
نوع Las I‏ همیشه به علت ناهنجاری گره AV‏ روی 
می‌دهد. در اکثر موارده اين نوع از بلوک قلبی خوش‌خیم بوده 
در بلوک نوع Il‏ معمولاً تعداد مشخصی امواج ۳ هدایت 
نشده به آزای هر کمپلکس QRS‏ وجود دارد. به عنوان مثال 
cis cil GP eye gy TNS‏ کتساکس ORS‏ 
وجود دارد. ممکن است در مواقع دیگری ریتم‌های ۲:۲ و ۲:۱ 
هیس- سیستم پورکنژ روی می‌دهد و ممکن است نیاز به 
شت یک ضریان‌ساز باشد تا از پیشرفت این اختلال به 
سمت بلوک کامل قلبی و ایست قلبی جلوگیری کند. 
JSS‏ ۱۳-۶ یک فاصله ۰/۲۰ انيه‌اي P-R‏ و همچنین 
یک 4.5 حذف‌شدة بطنی را نشان می‌دهد که به دنبال 
نارسایی در هدایت دهلیزی بطنی ایجاد شده است. 


Sob‏ کامل ۸-۷ Sob)‏ درجه سوم). وقتی شرایطی که 
باعث هدایت ضعیف در 655 ۸-۷ یا دستهٌ ۸-۷ شده‌اند» 
شدید می‌شوند بلوک کامل ایمپالس از دهلیزها به بعن‌ها 
aby!‏ می‌شود. در این حالت» بطن‌ها خودشان سیگنال ایجاد 
می‌کنند که معمولا در گره ۸-۷ يا دستهٌ A-V‏ تولید می‌شود. 


بنابراین امواج P‏ هماهنگی خود را با کمپلکس‌های 008-۲ 


از دست می‌دهند که در JSS‏ ۱۳-۷ می‌بینید. توجه کنید که 
شرحنع aT‏ دهلیزها در این الکتروکاردیوگرام حدود ۱۰۰ 
ضربه در دقیقه است» در حالی که سرعت ضربان بحان کمتر 
از ۴۰ ضربه در دقيقه می‌باشد. به علاوه هیچ ارتباطی بین 


| 
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قلبی و تفسیر الکتروکاردیوگرافیک آنها ۰ ۱۸۷ 


شکل ۱۳-۸. بلوک نسبی داخل بطنی - «تناوب الکتریکی» (اشتقاق 
(ul‏ 


چرخة calf‏ ایمپالس‌های غیرعادی ایجاد می‌نمایند. علل 
احتمالی ایجاد کانون‌های نابجا عبارتند از: ۱) مناطق موضعی 
aSal‏ زلاک‌های کوحک علن‌فیة Dat‏ مسلت قلب 
که بر روی abide‏ قلبی مجاور فشار وارد می‌کننده به شکلی که 
بعضی از فیبرها تحریک می‌شوند و ۳) تحریک سمی گرة 
۷ سیستم پورکنژ یا میوکارد که توسط داروهاء نیکوتین یا 
کافئین ایجاد می‌شود. تحریک مکانیکی ایجادکنندة انقباضات 
زودرس در Job‏ کانتریزاسیون قلبی هم شایع است؛ تعداد 
زیادی از انقباضات زودرس اغلب هنگامی Soul‏ می‌شوند که 
کاتتر وارد بطن راست می‌شود و به اندوکارد فشار وارد می‌کند. 


انقباضات زودرس دهلیزی 
شکل ۱۳-۹ یک انقباض زودرس دهلیزی منفرد را نشان 
می‌دهد. موج P‏ در این ضربه خیلی زودتر از موعد مقرر در 
چرخه قلبی ایجاد می‌شود؛ فاصلهٌ olig SP-R‏ شده ecu!‏ 
یعنی منشأً نابجای ضربان در دهلیزها نزدیک گرة AV‏ 
است. همچنین On Abel‏ انقباض زودرس و انقباض بعدی 
کمی طولانی شده است که وقفه جبرانی (Compensatory‏ 
pause)‏ نامیده می‌شود. یکی از علل cyl‏ این است که 
انقباض زودرس از نقطه‌ای دور از 5,5 سینوسی در دهلیز 
شروع می‌شود و پیش از ایجاد Abs‏ الکتریکی در گره 
سینوسی» باید مسیری نسبتاً طولانی را در طول فیبرهای 
alas‏ دهلیزی بپیماید. در نتیجه, OF‏ سینوسی در چرخه 
زودرس, دیر تخلیه می‌شود و این شرایط باعث می‌شود که 
تخلیةٌ الکتریکی بعدی گرهٌ سینوسی هم p>‏ ایجاد شود. 
انقباضات زودرس دهلیزی حتی در افراد سالم هم به 
وفور دیده می‌شوند. حتی در ورزشکاران هم که قلب‌های 
بسیار سالمی دارندء می‌توانند ایجاد شوند. مسمومیت‌های 
خفیف مثلاً ناشی از سیگار کشیدن, کم‌خوابی. مصرف زیاد 
قهوه, کلسیم و استفاده از داروهای مختلف هم می‌توانند 
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کافی برای بهبود سریع ود ضعیت عش پمپ می‌نمایند و بیمار 
زنده می‌ماند. cyl‏ حملات دوره‌ای pe‏ سندرم استوکس- 
7دامر (Stokes-Adams syndrome)‏ نام دارد. 

معمولاً زمان توقف بطن در آغاز بلوک کامل ay‏ اندازه‌ای 
طولانی هست که سلامتی بیمار را مختل کند یا حتی منجر 
a,‏ مرگ شود. در نتیجه» آغلب این بیماران از یک ضربانساز 
مصنوعی استفاده می‌کنند که یک محرک الکتریکی باتری‌دار 
است که در زیر پوست نصب می‌شود و الکترودهای آن 
معمولا 44 بطن راست متصل می‌شوند. ضربانساز, 
ایمپالس‌های ریتمیک متوالی را ایجاد می‌کند که بطن‌ها را 
کنترل می‌نمایند. 


بلوک ناقص داخل بطنی - تناوب الکتریکی 

اکثر عواملی که می‌توانند بلوک ۸-۷ ایجاد کنند. می‌توانند 
هدایت زاس را در سیستم پورکنژ محیطی بطن هم Sob‏ 
S -‏ کی alternats)‏ 21 نام دارد و در آن 
ایمپالس‌ها 4 صورت یکی در میان دچار بلوک ناقص داخل 
بطنی می‌شوند. در اين الکتروکاردیوگرام» تأاکی‌کاردی هم 
دیده می‌شود که Vero!‏ ایجادکننده بلوک است» چون وقتی 
که سرعت ضربان قلب db obj‏ ممکن است بخش‌هایی از 
سیستم پورکنژ نتوانند با سرعت کافی برای پاسخ‌گویی به 
ضربان‌های متوالی قلب. از دور تحریک‌ناپذیری ضربة قبلی 
خارج شوند. همچنین بسیاری از شرایطی که سرعت قلب را 
کم می‌کنند. مثل ایسکمی میوکاردیت با مسمومیت با 
دیژیتال. می‌توانند باعث Sob‏ ناقص داخل بطنی شوند و در 
نتیجه تناوب الکتریکی ایجاد نمایند. 

انقباضات زودرس ۱ 
انقباض زودرس, انقباضی است که پیش از زمان مورد انتظار 
برای انقبااض طبیعی اتفاق افتاده باشد. این وضعیت همچنین 
اکستراسیستول» ضربان زودرس يا ضربان نابجا هم نامیده 
می‌شود. 


علل انقباض زودرس 
اکثر نقباضات زودرس از کانون‌های نابجای قلب (Betopic‏ 
foci)‏ ناشی می‌شوند که در زمان‌های غیرطبیعی در طول 
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\AA‏ بخش ۳ - قلب 


انقباضات زودرس بطنی 

بطنی (Premature ventricular contractions PVCs)‏ 
I)‏ نشان می‌دهد که به تناوب با انقباضات طبیعی shal‏ 
آمده است: 

۱. معمولاً کمپلکس QRS‏ به طور قابل توجهی 
طولانی می‌شود. ede‏ آن این است که ایمپالس به 
جای سیستم پورکنژ عمدتا از طریق عضلات بطن 
cylin‏ می‌شود که هدایت‌کننده‌های آهسته‌ای 
هستند. 

Y‏ کمپلکس QRS‏ ولتاژ oe Yb‏ دارد به این دلایل: 
هنگامی که ایمپالس طبیعی از قلب عبور می‌کند. 
تقریباً به طور همزمان از دو بطن می‌گذرد؛ در نتیجه 
در قلب can’‏ امواج دپلاریزاسیون در دو طرف 
قلب که base‏ ار الکتریکی آن‌ها مخالف یکدیگر 
است؛ تا حدودی یکدیگر را در الکتروکاردیوگرام 
خنثی می‌نمایند. هنگامی که PVC‏ به وجود می‌آید. 
یمالس teas Lay‏ فقط در یک جهت متتشر 
می‌شود» بنابراین cyl‏ اثر خنثی‌کننده وجود ندارد, 
بنابراین یک طرف کامل بطن‌ها یا قسمت انتهای 
آن‌ها زودتر از طرف دیگر دپلاریزه می‌شود؛ این 
حالت یک پتانسیل الکتریکی شدید ایجاد می‌کند که 
است. 

۲ پس از تقریاً همه LaPVC‏ موج T‏ پتانسیل 
الکتریکی مخالف کمیپلکس QRS‏ داره چون 
هدایت آهستهٌ ایمپالس از طریق عضله قلبی باعث 
می‌شود فیبرهایی که زودتر دپلاریزه شده‌اند. زودتر 
هم رپلاریزه شوند. 

بعضی از ۳۷0ها اثرات تقریباً خوش‌خیمی روی عمل 

پمپی قلب دارند؛ اين‌ها می‌توانند از عواملی مانند سیگاره 
60985 بی‌خوابی» مسمومیت‌های خفیف گوناگون 9 co‏ 
تحریک احساسی ناشی شوند. در عوض» بسیاری دیگر از 
0 ها از ایمپالس‌های سرگردان (stray impules)‏ یا 
سیگنال‌های ورود مجدد (reentrant signals)‏ که در 
اطراف مناطق انفارکته یا ایسکمیک قلب ایجاد می‌شوند 
نشأت می‌گيرند. وجود چنین 6 هایی نباید دست کم گرفته 


Premature beat 


شکل ۱۳-۱۰. انقباض زودرس با منشاأً گر ۸-۷ (اشتقاق (TIT‏ 


چنین انقباضاتی را ایجاد نمایند. 


کمبود نیض (Pulse deficit)‏ هنگامی که قلب خارج از 
برنامه منقبض می‌شود. بطن‌ها به طور نرمال از خون پر 
نمی‌شوند و برون‌ده حجم ضربه‌ای در طول چنین انقباضاتی 
کم می‌شود يا تقریباً به صفر می‌رسد. بنابراین» موج نبضی که 
پس از یک انقباض زودرس به شریان‌های محیطی می‌رسد, 
می‌تواند به قدری ضعیف باشد که در شریان رادیال لمس 
نشود. در نتیجه» وقتی نبض رادیال با تعداد واقعی انقباضات 
قلبی مقایسه شود تعدادش کم‌تر است. 


انقباضات زودرس ناشی از 55S‏ ۸-۷ یا دستة 
۸-۷ 

شکل ۱۳-۱۰ یک انقباض زودرس را نشان می‌دهد که از 
5,5 ۵-۷ يا Litto A-V awe‏ گرفته است. موج ۳ در منحنی 
الکتروکاردیوگرافی انقباض زودرس» ثبت نشده است. در 
عوض, موج ۳ روی کمپلکس QRS-T‏ سوار شده است» 
چون ایمپالس قلبی در همان زمان که رو به جلو به طرف 
بطن‌ها حرکت می‌کند رو به عقب, به سمت دهلیزها می‌رود؛ 
این موج P‏ کمی شکل کمپلکس 015-1 را به هم می‌زند, 
Jy‏ خود موج P‏ در چنین وضعی قابل تشخیص نیست. در 
«JS‏ اهمیت و le‏ ایجادکننده انقباضات زودرس 3,5 AV‏ 
مشابه انقباضات زودرس دهلیزی است. 
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اين انقباض زودرس روی قاعده قلب است و سر مثبت آن به 
طرف نوک قلب. بنابراین dal‏ بخش قلب که در طول این 
انقباض قلبی دپلاریزه می‌شود. نزدیک قاعده بطن‌هاست؛ در 
واقع این همان جایی است که کانون نابه‌جا قرار دارد. 


اختلال در رپلاریزاسیون قلبی - سندرم QT‏ طولانی. 
به ob‏ بیاورید که موج ۵ نمایانگر دپلاریزاسیون بطنی و موج 
SOULS T‏ رپلازنواسوی بطق OT alias cual.‏ مت 
زمان بین نقطه Q‏ تا آخر موج ۲ است. بیماری‌هایی که در 
آنها رپلاریزاسیون عضله بطنی حالت تأخیری دارد و بنابراین 
طول پتانسیل عمل بطنی افزایش می‌یاب؛ در نتیجه فاصلة 
QT‏ در الکتروکاردیوگرم به شدت افزایش lay‏ می‌کند که به 
این حالت سندرم QT‏ طولانی (LQTS)‏ گفته می‌شود. 

> اصلی سندرم QT‏ طولانی» رپلاریزاسیون تأخیری 
عضلات بطنی است که شخص را در معرض آریتمی‌های 
بطنی قرار می‌دهد و اصطلاحاً torsades de pointes‏ 
نامیده می‌شود که به معنی جابجا شدن و به هم پیچیدن 
نقاط است. این نوع از آریتمی در شکل ۱۳-۱۲ نشان داده 
شده است. شکل QRS‏ ممکن است با شروع آریتمی ped‏ 
کند و به دنبال آن یک ضربان ناقص, یک توقف و سپس 
یک ضربان با QT‏ طولانی ایجاد شود و این حالت احتمال 
دارد آریتمی» تاکیکاردی و فیبریلاسیون بطنی را تشدید 
نماید. 

بیماری‌های رپلاریزاسیون قلبی که منجر به LOTS‏ 
می‌شود ورائتی یا اکتسابی می‌باشد. انواع ورائتی LOTS‏ 
شامل بیماری‌های نادری است که در نتيجهٌ موتاسیون در 
ژن‌های کانال‌های سدیمی یا پتاسیمی ایجاد می‌شود و 
حداقل ۱۰ موتاسیون مختلف از این ژن‌ها وجود دارد که 
سبب انواع مختلفی از THY gb Q-T‏ می‌شوند. 

نواع اکتسابی و SLOTS Feld‏ همراه با تغییرات 
لکترولیت‌های پلاسما است شامل: کمبود منيزیم؛ کمیود 
پتاسیم و کمبود کلسیم می‌باشد و یا در اثر تجویز داروهای 
ضد آریتمی مثل کوینیدین یا برخی آنتی‌بیوتیک‌ها مغل 
فلوروکینولون‌ها یا اریترومایسین است که همه این Ngo‏ 
فاصلةهٌ Q-T‏ را افزایش می‌دهند. 

علی‌رغم اینکه برخی از افرادی که دارای LOTS‏ 
هستند. علایم خاصی از خود نشان نمی‌دهند (در مقایسه با 
alles pls‏ که فاصلة OF‏ ظرلونی دارند) آما سایر پیمازان 
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شکل ۱۲-۱۱ انقباضات زودرس بطتی (PVC)‏ که کمپلکس‌های 
بزرگ و غیرطبیعی QRS-T‏ را نشان می‌دهند (اشتقاق‌های gl‏ 
(III‏ محور انقیاضات زودزس بر اساس اصول تحلیل برداری که 
در فصل ۱۲ آمده رسم شده است. این شکل نشان می‌دهد که منشأً 
PVC‏ نزدیک قاعدة بطن‌ها است. 


شود. آمارها نشان می‌دهد که بیماران با تعداد قابل 
ملاحظه‌ای PVC‏ نسبت به افراد عادی شانس بیشتری sly‏ 
ایجاد فیبریلاسیون‌های بطنی خودبه‌خودي کشنده دارند که 
احتمالاً توسط یکی از این PVC‏ ایجاد می‌شود. این حالت 
به ویژه زمانی رخ می‌دهد که دورةٌ مستعد برای ایجاد 
فیبریلاسیون است یعنی Ladd‏ در پایان موج ST‏ بطن‌ها از 
تحریک‌ناپذیری خارج می‌شوند (در ادامه فصل شرح داده 
شده است). 


تحلیل‌برداری منشاء یک انقباض بطنی زودرس 
نابه‌چا. در در فصل MP‏ اصول تحلیل‌برداری توضیح داده 
شده است. با به کاربردن این اصول, می‌توان از روی 
الکتروکاردیوگرام JS‏ ۱۳-۱۱» نقطه منشاء PVC‏ را تعیین 
کرد. به این صورت: توجه کنید که پتانسیل انقباضات زودرس 
در هر دو اشتقاق ]1 و ]11 به شدت مثبت است. این 
پتانسیل‌ها را روی محور اشتقاق‌های 11 و 111 رسم می‌کنیم 
و بردار ميانگین QRS‏ قلب را با تحلیل‌برداری به دست 
می‌آوريم, سر منفی یا نقطه آغاز محور به‌دست آمده برای 
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Repetitive premature depolarization 


Pause 
Postpause ۲ 
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Postpause ۷ QT 


شکل ۱۳-۱۲. گسترش آریتمی در سندرم QT‏ طولانی (LQTS)‏ هنگامی که پتانسیل عمل در فیبر عضله قلبی به علت رپلاریزاسیون 


تأخیری» طولانی می‌شود؛ ممکن است یک دپلاریزاسیون نارس (خط چین‌ها در شکل YL‏ و چپ) قبل از تکمیل رپلاریزاسیون ایجاد شود. 


دپلاریزاسیون‌های نارس پشت سر هم 


de pointes‏ ۱0۲52065 (شکل پایین)؛ SEL‏ نارس بطنی منجر به یک مکث و یک فاصله QT‏ طولانی پس از مکث و سپس آریتمی 


خودتحریکی موضعی انجام می‌دهند. به دلیل وجود ریتم 
سریع در کانون تحریک‌پذیر این کانون» ضربان‌ساز قلب 


هی #نو3: 

واژه حمله‌ای dy (Proxysmal)‏ این معنی است که 
سرعت ضربان قلب به صورت حمله‌ای زیاد می‌شود. به 
صورت ناگهانی و حمله‌ای شروع می‌شود و چند ثانیه, یک 
دقیقه. چند ساعت» یا حتی بیشتر طول می‌کشد. سپس این 
حمله همان طور که ناگهانی شروع شده. پایان می‌یابد و 
ضربان‌سازی قلب بلافاصله به گره سینوسی برمی‌گردد. 

تا کیکاردی حمله‌ای اغلب می‌تواند با برانگیخته‌شدن 
رفلکس واگ متوقف شود. نوعی از رفلکس واگ که گاهی ب* 
این منظور استفاده می‌شود» فشاردادن گردن در ناحیه 
سینوس کاروتید است که می‌تواند رفلکس واگ مناسب را 
برای پایان‌دادن به حمله ایجاد کند. داروهای ضد آریتمی نیز 
ممکن است جهت کاهش دادن سرعت هدایت و یا طولانی 
کردن دوره تحریک‌ناپذیری بافت قلبی مورد استفاده Ny‏ 
گیرند. 


می‌شوند. 


دارای Gee‏ همانند غش کردن و آریتمی‌های بطنی 
هستند و ممکن است بیماری آنها با فعالیت بدنی و یا حالات 
هیجانی مانند ترس یا عصبانیت و یا وقتی که با صداهای 


آزاردهنده آنی مواجه می‌شوند, تسریع گردد. در برخی از موارد 
که آریتمی‌های بطنی با LQTS‏ همراه هستند» می‌توانند به 
فیبریلاسیون‌های بطنی وخیم‌تر و مرگ ناگهانی منجر شوند. 
برای درمان 5 حاد از منیزیوم سولفات و برای 
آریتمی‌های LOTS‏ مزمن از بلوکرهای بتا- آدرنرژیک یا 
شت دفیبریلاتور قلبی به طریق جراحی استفاده می‌گردد. 


برخی از اختلالات بخش‌های مختلف قلب شامل دهلیزها,؛ 
سیستم پورکنژ یا بطن‌هاء می‌توانند گاهی باعث صدور 
ریتمیک و سریع ایمپالس‌ها شوند که در همه جهات قلب 
گسترش می‌یابند. معتقدند این حالت غالبا توسط راه‌های 
ف یدبک چرخشی ورود مجدد ایجاد می‌شود که مکرر 
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ریتمی‌های قلبی و تفسیر الکتروکاردیوگرافیک آنها ۰ ۱٩۹۱‏ 


Ventricular 
tachycardia 


شکل ۱۳-۱۴. تاکیکاردی حمله‌ای بطنی (اشتقاق (UIT‏ 


تاکیکاردی حمله‌ای بطنی معمولاً به دو «fd‏ جدی و 
خطرناک است. اول اينکه, این نوع تا کیکاردی معمولاً فقط در 
شرایطی ایجاد می‌شود که آسیب ایسکمیک قابل توجه در 
بطن‌ها وجود داشته باشد. دوم اينکه تاکیکاردی بطنی اغلب 
منجر به پیدایش فیبریلاسیون بطنی کشنده می‌شود. به دلیل 
تحریک سریع و مکرر عضله بطن (که در قسمت بعد توضیح 
داده می‌شود). 

گاهی مسمومیت با داروی قلبی دیژیتال کانون‌هایی 
تحریک پذیر را به‌وجود می‌آورد که باعث تاکیکاردی بطنی 
می‌شوند. داروهای ضد آریتمی از قبیل آمیودارون و 
لیدوکائین جهت درمان تاکی‌کاردی بطنی مورد استفاده قرار 
می‌گیرند. لیدوکائین افزایش طبیعی در نفوذپذیری GLE‏ 
عضله قلبی به یون‌های سدیم در طی تولید پتانسیل عمل را 
سرکوب می‌کند و بدین ترتیب اغلب تخلیه‌های ریتمیک 
نقاط موضعی بطن را که موجب تاکی‌کاردی حمله‌ای 
می‌شوند» مهار می‌کند. آمیودارون اثرات مختلفی دارد که از 
آن جمله می‌توان به طولانی کردن پتانسیل عمل و مرحله 
تحریک‌ناپذیری عضله قلبی و آهسته کردن سرعت هدایت 
گره AV‏ اشاره کرد. در برخی موارد», کاردیوورژن با استفاده 
از شوک الکتریکی جهت اصلاح ریتم طبیعی قلب مورد نیاز 


خطرناک‌ترین آریتمی قلبی, فیریلاسیون بطنی است که اگر 
ظرف ۱ تا ۲ دقیقه متوقف نشود, تقریباً همیشه کشنده است. 
فیبریلاسیون بطنی از ایمپالس‌های قلبی ناشی می‌شود که 
دیوانه‌وار در abide‏ بطنی حرکت می‌کنند؛ ابتدا قسمتی از 
عضله قلبی را تحریک می‌کننده سپس قسمت دیگر را و به 
همین ترتیب سایر قسمت‌ها را و Lalas‏ به محل اولیه خود 


Start atrial paroxysmal tachycardia 


HT Hie 


شکل ۱۳-۱۳. تاکیکاردی حمله‌ای دهلیزی - شروع حمله در وسط 
نوار (اشتقاق [). 


تاکنکاردی حمله‌ای دهلیزی 

در وسط منحتی شکل ۱۳-۲ در سرعت قلب. یک افزایش 
ناگمانی از ۵ ضربه به حدود ۱۵۰ ضربه در دقیقه دیده 
می‌شود. در بررسی دقیق الکتروکاردیوگرام در مرحله ضربان 
سریع قلب قبل از هر کمپلکس QRS-T‏ یک موج P‏ وارونه 
دیده می‌شود و قسمتی از این موج ۳ روی موج T‏ طبیعی 
ضربهٌ قبل افتاده است. این موضوع نشان می‌دهد که منشاء 
تاکیکاردی نزدیک دهلیز است» ولی چون شکل موج 3 
غیرطبیعی می‌باشد. منشاء آن نزدیک گره سینوسی نیست. 


تا کیکاردی حمله‌ای با منشاء گره ۸-۷. این تاکیکاردی 
حمله‌ای اغلب از یک ریتم نابه‌جا در گره ACV‏ ناشی می‌شود. 
این حالت معمولاً کمپلکس‌های QRS-T‏ تقریباً طبیعی 
ایجاد می‌کند ولی امواج P‏ محو یا کاملاً حذف می‌شوند. 

تاکیکاردی حمله‌ای با منشاء گره ۸-۷ يا دهلیز, هر دو 
تاککاردی‌های 33 بعنی (supraventricular)‏ نامیده 
می‌شوند و معمولاً در افراد جوان که از همه نظر سالمند. بروز 
می‌یابند و اين افراد عموماً پس از سن بلوغ این استعداد به 
ابتلاء به تاکیکاردی را از دست می‌دهند. در کل 
تاکیکاردی‌های فوق بطنی موجب وحشت شدید فرد 
می‌شوند و ممکن است در طول lan‏ ضعف ایجادکنند ولی 
خیلی به ندرت آسیب دائم ایجاد می‌نمایند. 


تاکیکاردی حمله‌ای بطنی 

شکل ۱۳-۱۴ یک حمله کوتاه تاکیکاردی بطنی را نشان 
می‌دهد. الکتروکاردیوگرام تاکیکاردی حمله‌ای بطنی» نمای 
یک سری ضربان بطنی زودرس را دارد که به دنبال هم 


می‌آیند. بدون Sal‏ هیچ ضربان طبیعی بین آن‌ها وجود 
داشته باشد. 
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فقط در یک جهت > FES‏ تدریجاً ایمپالس اطرای 
حلقه‌ها گسترش می‌یابد تا در Coles‏ به موقعیت ساعت ۱۲ 
برگردد. اگر فیبرهای عضلانی که اول تحریک شده‌اند هنوز 
در ells‏ تحریک تا یری cdl‏ یامن از بین م‌رود چون 
عضله تحریک‌ناپذیر نمی‌تواند ایمپالس دوم را منتقل کند. 
ولی سه موقعیت مختلف وجود دارد که می‌تواند منجر به 
تداوم حرکت این ایمپالس درون چرخه شود یعنی موجب 
ورود مجدد (re-entry)‏ ایمپالس به عضله‌ای شود که قبلا 
تحریک شده است. این حالت حرکت چرخشی نامیده 
می‌شود. 

۱ اگر محیط حلقه خیلی طولانی باشد؛ زمانی که 
ایمپالس به موقعیت ساعت ۱۲ برمی‌گردد عضله‌ای 
که اول تحریک شده است» دیگر تحریک‌اپذیر 
نیست و ایمپالس مکرراً دور حلقه می‌چرخد. 

۲ اگر طول مسیر Cob‏ باشد ولی سرعت هدایت Ay‏ 
اندازه کافی کم شود. زمان بیشتری برای بازگشت 
ایمپالس به موقعیت ساعت ۱۲ لازم است. در این 
زمان, عضله‌ای که اول تحریک شده ممکن است 
تور وک سرگاز یرم ناشن یمان 
می‌تواند مکرراً دور حلقه بچرخد. 

۳ ممکن است دورهةٌ تحریک‌ناپذیری عضله خیلی 
paige‏ امن سورد هم Ai a lsd‏ 
چرخش دور حلقه را ادامه دهد. ۱ 

همه این شرایط در موقعیت‌های پاتولوژیک گوناگون در 

قلب انسان به وجود می‌آیند که fold‏ این مواردند: ۱) مسیر 
طولانی که به طور مشخص در قلب‌های متسع ایجاد 
می‌شود. ۲) سرعت ath all‏ هدایت که اغلب در نتیجه 
Sob‏ شدن سیستم پورکنژ ایسکمی عضله, غلظت‌های 
SVL‏ پتاسیم خون و بسیاری از عوامل دیگر ایجاد می‌گردد و 
(F‏ دوره تحریک‌ناپذیری hig S‏ که معمولاً درخ به 
داروهای مختلف» مانند اپی‌نفرین یا پس از تحریک 
الک‌تریکی مکرر ایجاد می‌شود. بنابراین در بسیاری از 
اختلالات قلبی» ورود مجدد می‌تواند الگوهای غیرطبیعی 
نقباض قلبی یا ریتم‌های غیرطبیعی قلبی ایجاد کند که 
مستقل از تأثیرات ضربان‌ساز گره سینوسی عمل می‌کنند. 


مکانیسم واکنش زنجیره‌ای در فیبریلاسیون 
در فیبریلاسیون بطنی, تعدادی موج انقباضی کوچک و مج 


uum | ۲ 


برمی‌گزدند تا مجدداً همان عضله قلبی را بدون هیچ توقفی, 
مکرراً تحریک نمایند. هنگامی که این اتفاق می‌افتده خیلی از 
بخش‌های کوچک Aba‏ بطن در یک زمان منقبض 
می‌شوند» در صورتی که (LS‏ بخش‌های دیگر در JE‏ 
استراحت هستند. بنابراین, در یک لحظه هیچ انقباض 
هماهنگی در عضله بطنی وجود ندارده در حالی که این 
انقبااض هماهنگ برای یک چرخه پمپی قلب لازم است. 
علیرغم حرکت پیام‌های تحریکی فراوان در سراسر بطن‌هاء 


7 حفرات بطنی نه بزرگ می‌شوند و نه انقباض پیدا می‌کنند. 


نتیجه مقادیر فوق‌العاده کمی از خون را پمپ می‌نمایند یا 
هیچ خونی پمپ نمی‌کنند. بنابراین, پس از آغاز 
فیبریلاسیون» ظرف ۴ تا ۵ انیه به دلیل فقدان خون‌رسانی 
به مفزه فرد هشیاری خود را از دست می‌دهد و ظرف چند 
دقيقه مرگ غیر قابل برگشت بافت‌های بدن آغاز می‌شود. 
عوامل گوناگونی می‌توانند منجر به آغاز فیبریلاسیون 
بطنی شوند. ممکن است فردی در یک لحظه» ضربان قلب 
طبیعی داشته باشد ولی یک dey ASE‏ فیبریلاسیون بطنی 
ایجاد شود. عواملی که بیشتر تمایل به ایجاد فیبریلاسیون 
دارند عبارتند از: ۱) شوک الکتریکی ناگهانی به قلب و ۲) 
ایسکمی alas‏ قلب یا سیستم تخصصی هدایتی, یا هر دو. 


یدنده ورود مجدد - «حرکات چرخشی» dat‏ 
عنوان منتشاء فیبریلاسیون بطنی 


هنگامی که ایمپالس قلبی عادی در یک قلب طبیعی در . 


سراسر بطن‌ها گسترش bb‏ جایی برای رفتن ندارد. چون 
همه عضله بطنی تحریک‌ناپذیر است و نمی‌تواند ایمپالس 
دیگری را Colas‏ کند. بنابراین» ایمپالس از بین می‌رود و قلب 
برای پتانسیل عملی که در گره سینوسی آغاز می‌شود. منتظر 
lo‏ 

ولی در برخی شرایط اين توالی طبیعی حوادت حفظ 
نمی‌شود. بنابراین» ابتدا به طور کامل حالات زمینه‌ای را 
توضیح می‌دهیم که می‌توانند CEL‏ ورود مجدد و در نهایت 
حرکات چرنحشی (Circus movements)‏ شوند که این‌ها 
نیز به نوبه خود فیبریلاسیون بطنی ایجاد می‌نمایند. 

شکل ۱۳-۱۵ چند نوار کوچک از عضله قلبی را نشان 
می‌دهد که به شکل حلقه oy»‏ شده‌اند. اگر چنین نواری در 
موقعیت ساعت ۱۲ تحریک شود, به صورتی که ایمپالس 
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پلاک‌های تحریک‌ناپذیردر عضله بطنی وجود دارند. (B‏ گسترش 
مداوم ایمپالس‌های فیبریلاسیونی در بطن در حال فیبریلاسیون. 


قلب حرکت می‌کنند و نه در همه جهات. بنابراین 
ایمپالس‌هایی خاص در فواصل کوتاه در قلب A‏ حرکت 
می‌کنند تا به نواحی تحریک‌ناپذیر قلب برسند و متوقف 
شوند. سایر ایمپالس‌ها از لابه‌لای تواحی حریک‌ناپذیر 
می‌گذرند و سپس به حرکت خود در پلاک‌های تحریک‌پذیر 
عضله ادامه می‌دهند. سپس چند واقعه Ay‏ سرعت و به 
صورت پیاپی در قلب رخ می‌دهد که Lays‏ منجر به 
فیبریلاسیون می‌شود: ۱) بلوک ایمپالس‌ها در برخی جهات و 
هدایت موفقیت‌آمیز آن‌ها در جهات دیگر» یکی از شرایط 
لازم برای پیدایش Ply‏ ورود مجدد را فراهم می‌نمای به 
طوری که انتقال برخی از اموج دپلاریزاسیون در اطراف قلب 
فقط در (Sy‏ جپات صورت می‌گیرده نه در همه جهات. 
۲) تحریک سریع قلب موجب دو تغییر در خود عضله قلب 
می‌شود که هر دوی آن‌ها زمینه‌ساز حرکت چرخشی هستند: 
) سرعت هدایت در قلب کم می‌شود که زمان گردش 
ای مپالس به دور قلب l,‏ اف زايش می‌دهد. ۲( دوره 
تحریک‌پذیری عضله کوتاه می‌شود و در نتيجه زمان لازم 
برای ورود مجدد ایمپالس به عضله‌ای که Us‏ تحریک‌شده, 
کاهش ub,»‏ ۲) یکی از مهمترین خصوصیات 
va‏ یلاسیون؛ تسقسی مایمپلسرهاست (division of‏ 
impulses)‏ که در قلب A‏ نشان داده شده است. هنگامی که 
یک موج دپلاریزاسیون به ناحیه‌ای تحریکناپذیر از قلب 
می‌رسد» از طرفین آن ناحیه می‌گذرد. بنابراین هر ایمپالس به 
دو اپمپالس تقسیم می‌شود. سپس اگر هر یک از آن‌ها به 
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شکل ۱۳-۱۵. حرکت چرخشی که از بین رفتن ایمپالس را در مسیر‎ 


کوتاه و تداوم آن را در مسر طولانی نشان می‌دهد. 


دیده می‌شود که همزمان در جهات مختلف عضله قلب 
گسترش می‌یابند. ایمپالس‌های ورود مجدد در فیبریلاسیون, 
صرفاً حرکت یک ایمپالس منفرد درون یک حلقه (آن گونه که 
در JSS‏ ۱۳-۱۵ نشان داده شده) نیستند. ASh‏ به صورت 
یک رشته پیش‌موج‌های متعدد در آمده‌اند که به شکل 
واکنش زنجیرهای (chain reaction)‏ می‌باشد. برای توجیه 
این روند در فیبریلاسیون بهتر است نحوه شسروع 
فیبریلاسیون به وسیله شوک الکتریکی با جریان متناوب ۶۰ 
هرتزی را شرح دهیم. 


فیبریلاسیون ناشی از Ob p>‏ متناوب ۶۰ هرتزی. 
یک الکترود محرک را بر روی وسط بطن‌های قلب ۸ در 
JSS‏ ۱۳-۱۶ قرار می‌دهیم و با آن» تحریک الکتریکی با 
فرکانس ۶۰ سیکل در 458 (هرتز) ایجاد می‌نماييم. اولین 
چرخه تحریک الکتریکی موجب گسترش موج دپلاریزاسیون 
در تمام جهات می‌شود و تمام Abas‏ زیر الکترود را وارد حالت 
تحریک‌ناپذیری می‌کند. بخشی از این عضله پس از حدود 
۵ نانیه شروع ay‏ درآمدن از حالت تحریک‌ناپذیری 
می‌کند. برخی از قسمت‌های عضله پیش از بقیه قسمت‌ها از 
حالت تحریک‌ناپذیری خارج می‌شوند. نتیجه این وقایع در 
قلب ۸ دیده می‌شود که در «sl‏ قسمت‌های تحریک‌پذیر 
عضله قلب با پلاک‌های روشن نشان داده شده‌اند و 
قسمت‌هایی که همچنان تحریک‌ناپذیرند. با پلاک‌های تیره 
دیده می‌شوند. اینک الکترود با تحریکات ۶۰ هرتزی خود 
می‌تواند ایمپالس‌هایی را ایجاد US‏ که در ee‏ خاص در 
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شکل ۱۳-۱۷. فیبریلاسیون بطنی (اشتقاق (TT‏ 


پیوسته و به صورت نامنظم تغییر می‌کنند زیرا جریان‌ها ابتدا 
در یک جهت در قلب حرکت می‌کنند و سپس در جهتی دیگر 
و به ندرت یک چرخه خاص تکرار می‌شود. 

ولتاژ امواج الکتروکاردیوگرام در شروع فیبریلاسیون 
معمولاً حدود ۰/۵ میلی‌ولت است. اما به سرعت رو به زوال 
می‌رود. به طوری که پس از ۲۰ تا ۲۰ ثانیه به ۰/۲ تا ۰/۲ 
میلی‌ولت می‌رسد. ولتاژهای ظریفی که پس از ۱۰ دقیقه یا 
بیشتر از شروع فیبریلاسیون بطنی دیده می‌شونده در حد 
۱ میلی‌ولت یا کمتر هستند. چنان که گفته شد. چون طی 
فیبریلاسیون هیچ خونی پمپ نمی‌شوده در صورتی که 
فیبریلاسیون با برخی درمان‌های جدی مانند شوک 
الکتریکی فوری به قلب. خاتمه ALS‏ کشنده است. 


sais‏ یلا سیون بطن ها با شوک الکتر یکی 

گرچه یک جریان متناوب متوسط که مستقیما به بطن‌ها وارد 
شود تقریباً هميشه باعث فیبریلاسیون بطن‌ها می‌گردد اما ب 
گذراندن یک جریان متناوب قوی و پر ولتاژ از بطن‌ها در 
کسری از ثانیه می‌توان فیبریلاسیون را متوقف کرد زیرا به 
این ترتیب تمام عضله بطن همزمان وارد مرحله 
تحریک‌ناپذیری می‌شود. Ay‏ اين منظور دو الکترود بر طرفین 
قلب قرار می‌دهند و جریانی قوی از آن‌ها می‌گذرانند. این 
جریان به صورت همزمان در بیشتر فیبرهای بطنی نفوذ 
می‌کند و تقریباً تمام قسمت‌های بطن را همزمان تحریک 
می‌نماید و آن‌ها را وارد مرحله تحریک‌ناپذیری می‌کند. همه 
پتانسیل‌های عمل متوقف می‌شوند و قلب به مدت ۳ تا ۵ 
Ail‏ بی‌حرکت می‌ماند. آنگاه معمولاً گره سینوسی یا برخی 
قسمت‌های دیگر قلب ضربان‌سازی می‌کنند و ضربان قلب 
مجدداً شروع می‌شود. البته همان کانون ورود مجدد که 
موجب فیبریلاسیون بطن‌ها شده بودء هنوز وجود دارد و به 
همین دلیل ممکن است بلافاصله فیبریلاسیون را دوباره 
شروع کند. 


یک ناحیه تحریک‌ناپذیر دیگر برسد» مجدداً به دو ایمپالس 
دیگر تقسیم می‌شود. بدین ترتیب همواره تعداد GL;‏ موج 
جدید به وسیله واکنش زنجیره‌ای پیشرونده در قلب تشکیل 
می‌شود و Lalas‏ تعداد زیادی موج کوچک دپلاریزاسیون به 
وجود می‌آید که همزمان در جهات مختلف حرکت می‌نمایند. 
به cage‏ این الگوی نامنظم حرکت ایمپالس باعث ایجاد 
تعداد زیادی مدار برای حرکت ایمپالس‌ها می‌شود که تا حدود 
زیادی مسیر هدایتی را طولانی می‌کند و این هم یکی از 
شرایط تغبیت فیبریلاسیون است. ضمناً حرکت نامنظم 
ایمپالس باعث حفظ شکل نامنظم پلاک‌های تحریک‌ناپذیر 
در قلب می‌شود. 

a‏ آساتی می‌توان دریافت که یک سیکل معیوب ایجاد 
شده است: ایمپالس‌های بیشتری ایجاد می‌شوند و این 
ایمپالس‌ها باعث پیدایش بیشتر و بیشتر پلاک‌های 
تحریک‌ناپذیر عضله می‌شوند و پلاک‌های تحریک‌ناپذیر نیز 
خود باعث تقسیم هر چه بیشتر ایمپالس‌ها می‌گردند. بنابراین 
به محض aS!‏ ناحیه‌ای از عضله قلب از حالت 
تحریک‌ناپذیری OE‏ می‌شود. یک ایمپالس برای ورود 
مجدد به آن منطقه در دسترس است. 

Bits‏ در شکل ۱۳-۱۶ حالت نهایی منجر به 
فیبریلاسیون را نشان می‌دهد. در اینجا می‌توان تعداد زیادی 
ایمپالس را دید که در تمام Glee‏ حرکت می‌کننده برخی از 
و برخی دیگر در نواحی تحریک‌ناپذیر متوقف می‌شوند. 


الکتروکاردیوگرام در فیبریلاسیون بطنی 

الکتروکاردیوگرام در فیبریلاسیون بطنی» شکلی GLE pot‏ 
دارد (شکل ۱۳-۱۷) و معمولاً به هیچ وجه ریتمی منظم 
ندارد. در مراحل اولیه فیبریلاسیون بطنی, قسمت‌های نسبتاً 
بزرگی از عضله Ly ya‏ به صورت همزمان منقبض می‌شوند و 
این حالت موجب ایجاد امواج بزرگ و نامنظم در 
الکتروکاردیوگرام می‌شود. پس از چند ثانیه دیگر انقباضات 
خشن بطن‌ها LAL‏ می‌شود و الکتروکاردیوگرام شکل 
جدیدی از امواج کم ولتاژ و بسیار نامنظم را نشان می‌دهد. 
بنابراین در الکتروکاردیوگرام. هیچ الگوی تکرارشونده‌ای را 
نمی‌توان به فیبریلاسیون بطنی نسبت داد. به ogre‏ 
عضالات بطنی در ۳۰ الی ۵۰ بخش کوچک در یک زمان به 
طور جداگانه منقبض می‌شوند و پتانسیل‌های الکتریکی, 
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های قلبی و تفسیر الکتروکاردیوگرافیک آنها . ۱۹۵ 


الکتریکی کوتاه به قلب. آن را اصلاح نماید. پیشرفت‌های 
اخیر در زمینه الکترونیک و باتری‌ها سبب تولید «01آهایی 
شده که می‌توانند جریان الکتریکی کافی I;‏ برای دفیبریله 
کردن قلب از طریق الکترودهای سیمی کاشته شده در زیر 
پوست Aol‏ قفسه سینه و نزدیک به قلب ارسال نمایند و 
دیگر لازم به قرار دادن آنها در داخل و یا روی قلب نیست. 
این دستگاه‌ها را می‌توان با اقدامات جراحی بسیار کوچکی در 


پمپ قلب با دست (احیای قلبی ریوی) به منظور 
کمک به دفیبرپلاسیون 
> دفیبریلاسیون ظرف یک دقیقه پس از شروع 
فیبریلاسیون انجام نشوه معمولاً قلب به حدی ضعیف 
می‌شود که نمی‌توان با دفیبریلاسیون آن را احیا کرده چون 
جریان خون عروق کرونر جهت تغذیه آن وجود ندارد. ولی» 
پمپ متناوب قلب dy‏ وسیله دست (فشاردادن متناوب دست) 
این امکان را به وجود می‌آورد که دفیبریلاسیون بعدی Phe‏ 
واقع شود. با این روش مقدار کمی خون وارد آتورت می‌شود و 
خون‌رسانی کرونر مجدداً برقرار می‌گردد. دفیبریلاسیون 
الکتریکی غالبا پس از گذشت چند adds‏ از ماساژ با دست 
میسر می‌شود. گاهی قلب در حال فیبریلاسیون توسط دست 
dy‏ مدت ٩۰‏ دقیقه ماساژ داده شده و به دنبال آن 
دفیبریلاسیون با موفقیت انجام شده است. 

یک روش jhe‏ قلب بدون بازکردن قفسه سینه اینست 
که فشارهای قوی و متناوب بر جدار سینه وارد می‌آورند و در 
کنار آن تنفس مصنوعی به فرد می‌دهند. به اين کار احیای 


غلبی )0 (Cardio Pulmonary Resuscitation).¢‏ یا به 


اختصار CPR‏ گفته می‌شود. 

فقدان جریان خون منزی بیش از ۵ تا ۸ دقیقه معمولا 
آسیب دائم ذهنی یا حتی تخریب بافت مغز ایجاد می‌نماید. 
حتی اگر قلب Lol‏ شود ممکن است فرد بر اثر آسیب منزی 
فوت US‏ یا ممکن است با اختلال ذهنی دائمی زنده بماند. 


به یاد بیاورید که dy‏ جز مسیر هدایتی دسته A-V‏ توده عضله 
دهلیزی توسطا بافت فیبروز از توده عضله بطنی جدا می‌شود. 
بنابراین فیبریلاسیون بعطنی اغلب بدون فیبریلاسیون 
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شکل ۰۱۳-۱۸ واردکردن جریان الکتریکی بر روی سینه برای 
متوقف‌کردن فیبریلاسیون بطنی. 


هنگامی که الکترودها مستقیماً در دو طرف قلب قرار 
می‌گیرند. معمولاً می‌توان با استفاده از جریان متناوب ۰ 
ولتی به مدت چند هزارم ثانیه. فیبریلاسیون را متوقف کرد. 
هنگامی که دو الکترود بر روی جدار سینه گذاشته می‌شوند 
JSS)‏ ۱۳-۱۸ روش معمول این است که یک خازن بزرگ 
الکتریکی را تا چند هزار ولت شارژ می‌کنند و سپس آن را 
ظرف چند هزارم asl‏ از طریق الکترودها تخلیه می‌کنند تا 
جریان از قلب عبور AS‏ 

در بیشتر موارده جریان دفیبریلاسیون به شکل امواج دو 
مرحله‌ای (بی‌فازیک) به قلب اعمال می‌شود تا جهت جریان 
نبضی را در قلب معکوس نماید. این شکل از اعمال جریان 
آنرژی مورد نیاز برای دفیبریلاسیون را به شدت کاهش داده 
و در نتیجه خطر سوختگی و آسیب قلبی را کم می‌کند. 

در بیمارانی که در معرض خطر بالای فیبریلاسیون 
بطنی هستند. یک دستگاه کوچک کاردیوورتر- دفیبریلاتور 
کاشتنی (ICD)‏ متصل به باتری برای بیمار کاشته می‌شود و 
لکترودهای سیمی آن در داخل بطن راست قرار دلاه 
می‌شوند. دستگاه طوری برنامه‌ریزی می‌شود AS‏ 
og bn?‏ بطنی را شناسایی کرده و با ارسال یک ایمپالس 


jad 
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خیلی از T‏ ن‌ها قطبیتی مخالف هم دارنده معمولاً یکدیگر را 
Mls‏ خنثی می‌کنند. بنابراین» در الکتروکاردیوگرام یا هیچ 
موج دهلیزی P‏ دیده نمی‌شود یا امواج ظریف پر فرکانس و 
بسیار کم ولتاژ مشاهده می‌شوند. در عوض, کمپلکس‌های 
QRS-T‏ طبیعی هستند. مگر اینکه آسیبی در بطن‌ها وجود 
داشته باشد. ولی زمان آن‌ها به دلایل زیر نامنظم است. 


بی‌نظمی ریتم بطنی در خلال فیبریلاسیون 
دهلیزی 

در خلال فیبریلاسیون دهلیزی ایمپالس‌ها با سرعت زیاد 
Jy‏ به طور نامنظم از دهلیزها به گره AV‏ می‌رسند. چون 
گره دهلیزی - بطنی پس از ورود یک ایمپالس تا حدود 
aul ۵‏ ایمپالس دیگری را عبور نمی‌دهد. باید حداقل 
۵ ثانیه بین دو انقباض chy‏ فاصله وجود داشته باشد. 
همچنین ورود ایمپالس فیبریلاسیونی نامنظم بعدی به گره 
A-V‏ بین صفر تا ۰/۶ ثانیه دیگر طول می‌کشد. بنابراین 
فاصله زمانی بین انقباضات متوالی بطن‌هاء بین حداقل ۰/۳۵ 
ثانیه تا حداکثر ۰/۹۵ ثانیه متغیر است و بدین ترتیب ضربان 
قلب کاملاً نامنظم می‌شود. در واقع این بی‌نظمی که در 
الک تروکاردیرگرام شکنل ۱۳-۱۹ با فواصل pits‏ بین 
ضربان‌ها نشان داده شده است» یکی از یافته‌های بالینی 
است که برای تشخیص فیبریلاسیون به کار می‌رود. 
همچنین چون ایمپالس‌های فیبریلاسیونی در دهلیزها 
سرعت زیادی دارنده بطن‌ها معمولاً با سرعت زیاد تحریک 
می‌شوند» یعنی معمولاً بین-۱۲۵ تا ۱۵۰ بار در دقیقه. 


درمان فیبریلاسیون دهلیزی با شوک الکتریکی 
فیبریلاسیون ده لیزی را هم مثل فیبریلاسیون بطنی 
می‌توان با شوک الکتریکی به pity‏ طبیعی بازگرداند. روش 
کار اساسا همان است که برای بازگرداندن فیبریلاسیون 
بطنی av‏ می‌رود یعنی عبور + cae‏ و 2 
مرحله تحریک‌ناپذیری می‌کند؛ Whe‏ قلب در صورت ان 
به ریتم طبیعی بازمی‌گردد. 


فلوتر دهلیزی 


فلوتر دهلیزی (Atrial Flutter)‏ یکی دیگر از عوارض 


۱۹۶ 


۲ دهلیزی ایجاد می‌شود. به همین ترتیب فیبریلاسیون 

۳ دهلیزی هم بدون فیبریلاسیون بطنی رخ می‌دهد (سمت 
راست شکل ۱۳-۲۰). 
فیبریلاسیون بطنی یکسان است. به جز اینکه در عضله 
دهلیزی اتفاق می‌افتد نه در عضله بطنی. یکی از علل شایع 
فیبریلاسیون دهلیزی. اتساع دهلیزهاست. این حالت 
هنگامی abou!‏ می‌شود که ضایعات دریچه‌های قلب مانع از 
abo‏ کافی خون از دهلیزها به بطن‌ها شود یا نارسایی 
بطن‌ها موجب تجمع خون اضافی در دهلیزها گردد. 
دیواره‌های متسع دهلیز با طولانی‌کردن مسیر هدایتی و نیز 
دهلیزی dol‏ می‌کنند. 


مختل‌شدن عملکرد پمیی دهلیزها در هنگام 
فیبریلاسیون دهلیزی. در فیبریلاسیون دهلیزی به همان 
AS LY‏ در مورد فیبریلاسیون بطنی گفته شد. دهلیزها 
نمی‌توانند خون را پمپ کنند. بنابراین نمی‌توانند پمپ 
مقدماتی خود را برای بطن‌ها انجام دهند. با این وجود» خون 
به صورت غیرفعال از دهلیزها به بطن‌ها جریان می‌یابد و 
بازده پمپ بطنی تنها حدود ۲۰ تا ۳۰ درصد کم می‌شود. 
بنابراین برخلاف فیبریلاسیون بطنی که کشنده است» یک 
| فرد می‌تواند ماه‌ها یا حتی Lalo‏ با فیبریلاسیون دهلیزی 
| | زنده بمانهگرچه بازدهکلی پمپ قلب کم است. 


| الکتروکاردیوگرام در فیبریلاسیون دهلیزی 

شکل ۱۳-۱۹ الکتروکاردیوگرام را در طول فیبریلاسیون 
۱ دهلیزی GLE‏ می‌دهد. در طول فیبریلاسیون دهلیزی» امواج 
ii‏ کوچک و متعدد دپلاریزاسیون در تمام جهات در دهلیزها 
| پخش می‌شوند. با توجه به این که این امواج ضعیف هستند و 
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شکل ۱۳-۲۱. فلوتر دهلیزی با ریتم ۱:۲ و ۱:۳ دهلیز نسبت به بطن 
(اشتقاق (I‏ 


آخرین اختلال خطرناک دستگاه هدایتی ریتمیک قلب. ۱ 
ایست قلبی (cardiac arrest)‏ است. این حالت ناشی از | 
توقف کامل ایمپالس‌های ریتمیک قلب cca!‏ به طوری که | 
هیچ ریتم خودبه‌خودی باقی نمی‌ماند. 
ایست قلبی به ویژه احتمال دارد در طول بی‌هوشی 
عمیق ایجاد شود. Ip}‏ در اين زمان بسیاری از بیماران به ۱ 
علت تنفس ناکافی دچار هیپوکسی شدید می‌شوند. هیپوکسی 
مانع از حفظ اختلاف طبیعی غلظت الکترولیت‌ها در طرفین 
غشای فیبرهای عضلانی و هدایتی می‌شود و تحریک‌پذیری 
آن‌ها را چنان تحت تأثیر قرار می‌دهد که ممکن است 
ریتمیسیته خودکار از بین برود. 
در بیشتر موارد Com!‏ قلبي ناشی از بیهوشی, احیای 
قلبی ریوی طولانی‌مدت (چندین دقیقه یا حتی tid‏ ساعت) 
ly‏ بازگرداندن ریتم طبیعی قلب بسیار موفقیت‌آمیز است. 
در برخی بیماران بیماری شدید میوکارد منجر dy‏ ایست دائم 
یا نیمه‌دائم قلب می‌شود که می‌تواند باعث مرگ شود. در 
بسیاری از موارد توانسته‌اند با نصب یک ضربانساز 
الکترونیکی برای ld‏ ایمپالس‌های الکتریکی ریتمیک 
ایجاد کنند و این بیماران را ماه‌ها تا سال‌ها زنده نگه دارند. 
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Atrial fibrillation 


Atrial flutter 


شکل ۱۳-۲۰. مسیرهای ای‌مپالس در فلوتر و فیبریلاسیون 
دهلیزی. 


حرکت چرخشی در دهلیزهاست. تفاوت آن با فیبریلاسیون 
دهلیزها در این است که به صورت یک موج بزرگ و واحد, 
همواره در یک جهت دور عضله دهلیزی می‌چرخد که در 
سمت چپ شکل ۱۳-۲۰ دیده می‌شود. فلوتر دهلیزی, 
انقباضات سریع دهلیزی با سرعت بین ۲۰۰ تا ۲۵۰ ضربه در 
دقیقه ایجاد می‌کند. البته چون یک سمت از دهلیزها منقبض 
می‌شود در حالی که سمت دیگر آن در حال استراحت است» 
مقدار خونی که توسط دهلیزها پمپ می‌شود» کم است. 
همچنین سرعت ورود سیگنال‌ها به گره ۸۵-۷ به حدی زیاد 
است که تمامی آن‌ها نمی‌توانند به بطن برسند. چون دوره 
تحریک‌ناپذیری گره و دسته AV‏ به حدی طولانی است که 
فقط به بخشی از پیام‌های دهلیزی اجازه عبور می‌دهد. 
cull‏ معمولا به ازای هر ضربه بطن, دو تا سه ضربان 
دهلیزی وجود دارد. 

شکل ۱۳-۲۱ یک الکتروکاردیو‌گرام Cpr‏ فلوتر 
دهلیزی را نشان می‌دهد. امواج P‏ قوی هستند. زیر 
هماهنگی نسبی بین انقباض توده‌های عضللانی وجود دارد. 
ولی دقت کنید که به ازای هر ۲ تا ۲ موج دهلیزی has P‏ 
یک کمپلکس QRS-T‏ ایجاد می‌شود. یعنی ریتم ۲:۱ یا 
:وجود دارد. 


— 
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۳ مروری بر گردش خون, بیوفیزیک فشار, جریان و مقاومت 

۵ انساع‌پذیری عروقی و عملکردهای سیستم شریانی و وریدی 

).| گردش خون در عروق کوچک و سیستم لنفاوی: تبادل مایعات 
| مویرگی» مایع بینابینی و جریان لنف 

I‏ تنظیم هومورال و موضعی جریان خون توسط بافت‌ها 

| تنظیم عصبی گردش خون و تنظیم سریع فشار شریانی 

٩‏ نقش برتر کلیه‌ها در تنظیم بلندمدت فشار شریانی و هیپرتانسیون: 

۱ دستگاه منسجم کنترل فشار ۱ 

۰ ۲ برون‌ده قلبی» بازگشت وریدی و تنظیم آنها | 

۲۱ جریان خون عضللات و برون‌ده قلبی هنگام فعالیت؛ گردش OF‏ 
کرونری و بیماری ایسکمیک قلب 


۲ نارسایی قلب 
1 


۲. دریجه‌های قلبی و صداهای قلبی؛ دینامیک ضایعات دریچه‌ای و 
مادرزادی قلب 


I‏ | شوک گردش خون و فیزیولوژی درمان آن 
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مروری برگردش خون, بیوفیزیک فشار جریان و مقاومت 


جح 


همان طور که در شکل ۱۴-۱ نشان داده OLS‏ سیستم 
گردش خون بدن شامل گردش خون عمومی و گردش خون 
ریوی است. به دلیل آن که گردش OF‏ عمومی جریان خون 
aly‏ بافت‌های بدن به جز ریه‌ها را تأمین می‌کند. آن را 
گردش خون بزرگ یا گردش خون محیطی نیز می‌نامند. 


olde قیل از بیان‎ aera 
گردش خون را بدانید.‎ 

وظیفه شریان‌ها انتقال خون تحت فشارهای بالا به 
بافت‌های بدن است. به همین علت» شریان‌ها دارای دیواره 
عروقی قوی هستند و خون با سرعت Vb‏ در Lag!‏ جریان 
دارد. 

شریانچه‌ها آخرین شاخه‌های کوچک سیستم شریانی 
هستند؛ آن‌ها به عنوان دریجه‌های تنظیم‌کننده هدایتی عمل 
می‌کنند و خون از این عروق به مویرگ‌ها وارد می‌شود. 
شریانجه‌ها دارای دیواره عضلانی قوی هستند که قادرند به 
طور کامل مسیر جریان خون در شریانچه‌ها را مسدود کنند یا 
و در نتیجه, توانایی ایجاد تغییرات وسیع در جریان خون بستر 
عروقی بافت‌های مختلف در پاسخ به نیاز بافتی از 

عملکرد مویرگ‌ها عبارت است از: ube Jobs‏ مواد 
a clay bis‏ الکترولیت‌ها» هورمون‌ها و سایر مواد بین خون و 
ole ale‏ بافتی. به منظور انحام این pa‏ دیواره‌های 


وظیفه گردش uel ugh‏ نیازهای بافت‌های بدن است 
انتقال مواد تغذیه‌ای به بافت‌های بدن, انتقال مواد زاید به 
خارج از بافت‌هاء هدایت هورمون‌ها از یک قسمت بدن به 
قسمت دیگر و در مجموع حفظ یک محیط مناسب در کل 
مایعات بافتی بدن به منظور تأمین ب بقا و عملکرد مطلوب 
cla Jobo‏ از وظایف سیستم گردش خون است. 

در اغلب بافت‌ها سرعت جریان خون در پاسخ به نیاز 
آن‌ها به مواد تغذیه‌ای تنظیم می‌شود. در نتیجه قلب و 
سیستم گردش خون به گونه‌ای تنظیم می‌شوند که برون‌ده 
قلبی لازم و فشار شریانی مناسب برای Gel‏ جریان خون 
مورد نیاز بافت‌ها فراهم شود. در برخی از ارگان‌های بدن از 
قبیل oad‏ سیستم گردش خون عملکردهای دیگری نیز 
دارد. به عنوان مثال» میزان جریان خون کلیه بسیار بیشتر از 
آن مقداری است که برای تأمین نیازهای متابولیک این اندام 
مورد نیاز است. این جریان خون اضافی مربوط به عملکرد 
دفعی کلیه است. برای اینکه کلیه بتواند عملکرد دفعی خود )| 
به طور مطلوب ;4 انجام ates‏ لازم است که در هر دقیقه 
حجم عظیمی از خون در آن فیلتره شود. 

در نتیجه قلب و سیستم گردش خون به گونه‌ای تنظیم 
می‌شوند که برون‌ده قلبی لازم و فشار شریانی مناسب برای 
تأمین جریان خون مورد نیاز بافت‌ها فراهم گردد. چه 
مکانیسم‌هایی در کنترل حجم و جریان خون نقش دارند و 
ارتباط آنها با سایر عملکردهای سیستم گردش خون چگونه 
است؟ این موضوعات برخی از عناوین و پرسش‌هایی هستند 
که در بخش گردش خون به آنها خواهیم پرداخت. 
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خون, بیوفیزیک فشار: جریان و مقاومت ۰ ۲۰۱ 


حجم خون در اجزای مختلف سیستم گردش خون. 
شکل ۱۴-۱ منظره‌ای از سیستم گردش خون و نیز درصدی 
از کل حجم خون را که در هر یک از قسمت‌های اصلی این 
سیستم وجود دارده نشان می‌دهد. برای مثال, حدود ۸۴ 
درصد از کل حجم خون بدن در گردش خون عمومی جریان 
دارد و ۱۶ درصد در قلب و ریه‌ها. از AF‏ درصد خون موجود 
در گردش خون عمومی بدن» ۶۴ درصد در وریدهاء ۱۳ درصد 
در شریان‌ه و ۷ درصد در شریانچه‌ها و مویرگ‌ها جریان 
دارد. قلب حاوی ۷ درصد از خون بدن و عروق ریوی SIE‏ 
٩‏ درصد از خون بدن هستند. 

نکته تعجب‌آور این است که خون موجود در مویرگ‌ها 
بافت‌ها و خون هستند که مهمترین وظیفه سیستم گردش 
خون می‌باشد. این عملکرد با جزییات بیشتر در فصل ۱۶ 
مورد Cou‏ قرار می‌گیرد. 


سطح مقطع و سرعت جریان خون در اجزای مختلف 
سیستم گردش خون. اگر کلیه عروق همنوع بدن در IES‏ 
هم قرار داده شوند» سطح مقطع تقریبی آن برای یک انسان 
دارای atm‏ متوسط به صورت زیر خواهد بود: 


عروق سطح مقطع cm?‏ 
آئورت y/o‏ 

شریان‌های کوچک س 
شریانچهها ۳ 
مویرگ‌ها 2 ۳۵۰ 
وریدچه‌ها ۲۵ 
وریدهای کوچک he‏ 
وریدهای اجوف ۸ 


توجه کنید که سطح مقطح وریدها در مقایسه با شریان‌ها 
بسیار بیشتر است (به طور میانگین حدود ۴ برابر سطح مقطع 
شریان‌ها)» این موضوع. ذخیره مقادیر زیاد خون در سیستم 
وریدی در مقایسه با سیستم شریانی را توجیه می‌کند. 

به دلیل آن که حجم یکسانی از خون PALF)‏ هر 
aids‏ در هر یک از اجزای سیستم گردش خون جریان داشته 
باشد. سرعت جریان خون (۷) با سطح مقطع عروقی (A)‏ 
نسبت عکس دارد: 


~~ t.me/m dica 


Ljozyeh_bot . . .- 


Pulmonary circulation 


Superior 
vena cava 


Heart 

7% 
Inferior 

vena cava 


Systemic 
circulation 


Veins, venules, and 
venous sinuses 
64% 


شکل ۰۱۴-۱ توزیم خون (درصد از کل خون) در قسمت‌های 


مختلف سیستم گردش خون. 


آب و سایر مواد مولکولی ریز هستند. 

وریدچه‌ها خون را از مویرگ‌ها جمع‌آوری کرده و به 
تدریج به یکدیگر پیوسته و به وریدی‌های بزرگ تبدیل 
می‌شوند. 

وریدها به عنوان مسیرهای هدایتی برای انتقال خون از 
وریدچه‌ها به قلب عمل می‌کنند. همچنین یکی از نقش‌های 
مهم وریدها این است که به عنوان یکی از ذخایر hel‏ خون 
اضافی عمل می‌کنند. به دلیل آن که فشار در سیستم وریدی 
بسیار پایین است دیواره‌های وریدی نازک هستند. البته 
دیواره‌های وریدی به آن اندازه عضلانی هستند که توانایی 
انقباض یا اتساع را داشته باشد و بتوانند به عنوان یک منبع 
ذخیره‌ای قابل تنظیم برای خون اضافی» هم در مقادیر پایین 
و هم در مقادیر زیاد (بسته به نیاز گردش خون) Joe‏ کنند. 
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خونی که در هر دقیقه از ریه‌ها می‌گذرد» Soler‏ گردش خون 
عمومی است. فشارهای Guth‏ در سیستم ریوی متناسب با 
نیازهای ریه‌ها می‌باشد چرا که در ریه‌ها تنها عملی که انجام 
می‌شود. قرارگرفتن خون موجود در مویرگ‌های ریوی در 
معرض اکسیژن و سایر کازها در حبابچه‌های (آلوئولهای) 


aul ریوی‎ 


= 


هر چند جزییات عملکرد سیستم گردش خون پیچیده Css]‏ 
سه اصل پایه‌ای وجود دارد که مبنای تمام عملکردهای این 
). سرعت جریان خون در هر یک از بافت‌ها تقریبً 
هميشه با توجه به نیاز OT‏ بافت به طور دقیق 
تنظیم می‌شود. در زمانی که بافت‌ها فعال هستند. 
نیاز آن‌ها به مواد تغذیه‌ای به میزان زیادی افزایش 
می‌یابد و در نتیجه نسبت به حالت استراحت خون 
بسیار بیشتری در byl‏ جریان می‌یابد. گاهی این 
جریان می‌تواند تا حد ۲۰-۳۰ برابر حالت استراحت 
افزايش ub‏ این در حالی است که قلب در حالت 
طبیعی نمی‌تواند برون‌ده قلبی را بیش از ۴-۷ برابر 
حالت استراحت YL‏ ببرد. بنابراین امکان اینکه 
جریان خون در هر قسمتی از بدن که نیازمند 
افزایش جریان خون است به سادگی افزایش یابد. 
وجود ندارد. در عوض» عروق ریز هر بافت به طور 
مداوم. نیازهای بافت نظیر میزان اکسیژن موجود و 
plo‏ مواد تغذیه‌ای و تجمع دیاکسیدکربن و سایر 
محصولات دفعی بافت‌ها را پایش می‌کنند و خود 
این مواد به طور مستقیم بر عروق خونی موضعی Fl‏ 
کرده, باعث انقباض يا اتساع آن‌ها می‌شوند و به این 
ترتیب جریان خون موضعی به طور دقیق مطابق با 
سطح مورد نیاز برای فعالیت‌های بافت تنظیم 
می‌شود. همچنین» کنترل عصبی سیستم گردش 
خون توسط سیستم عصبی مرکزی و هورمون‌ها نیز 
در تنظیم > Gh‏ خون بافتی نقش مهمی دارد. 
۲ برون‌ده قلبی عبارت است از مجموع جربان‌های 
موضعی US‏ بافت‌ها. خونی که در یک بافت جاری 
می‌شوده فوراً توسط سیستم وربدی به قلب 


تئوری بایه‌ ای عملکرد سیستم کردش خون 
ل_ح_«__چعٍ_ع-_ ۰ 


V= 


بنابراین در شرایط استراحت» متوسط سرعت جریان 
خون در آثورت حدود ۳۳۰۳۷/966 است ولی در مویرگ‌ها 


سرعت حدود ۱ این مقدار یعنی در حدود ۰/۳۱۳/566 


می‌باشد با وجود اینه بد دلیل آن که طول بوبرگ‌ها PA‏ 
میلی‌متر است. خون فقط ۱-۳ ثانیه در آن‌ها باقی می‌ماند. 
این مان StS‏ حی ارو ual‏ خر که عنام SLT‏ مواذ 
تغذیه‌ای و الکترولیت‌ها از ورای دیواره مویرگ‌ها باید در 
همین زمان کوتاهانجام شود. 


فشار در قسمت‌های مختلف سیستم گردش خون. 
چون قلب خون را به طور مداوم به داخل آئورت پمپ می‌کنده 
میانگین فشار در آتورت YL‏ و در حدود ۱۰۰۳:۳۳۲6 است. 
همچنین به دلیل آن که قلب. خون را به صورت ناپیوسته 
پمپ می‌کند. فشار شریانی بین یک سطح فشار سیستولی به 
میزان ۱۲۰۲172 و یک سطح فشار دیاستولی به میزان 
Ae mmHg‏ متغیر است که در سمت چپ شکل ۱۴-۲ نشان 
داده شده است. 

هنگامی که خون در گردش خون عمومی جریان دارده 
متوسط فشار به تدریج کاهش می‌یابد و در زمانی که به 
انتهای وریدهای اجوف در دهلیز راست قلب می‌رسد فشار 
در حدود صفر است. 

فشار در مویرگ‌های عمومی بدن از YOmmHg‏ در 
انتهای شریانچه‌ای تا VemmHg‏ در انتهای وریدی متغیر 
است ولی متوسط فشار «عملکردی» در اکثر بسترهای 
عروقی حدود WmmHg‏ است. این فشار به حدی است که 
مقدار پلاسمای خارج‌شده از منفذ ریز دیوره مویرگی حداقل 
باشد و در cue‏ حال مواد تغذیه‌ای به راحتی از طریق همین 
منافذ به سمت سلول‌های بافت‌های مجاور مویرگ‌ها منتشر 
شوند. 

در انتهای سمت راست شکل ۱۴-۲ به فشارهای 
قسمت‌های مختلف گردش خون ریوی توجه کنید. در 
شریان‌های ریوی همانند آئورت. فشار ضربانی است ولی 
مقدار فشار پسیار کمتر است: فشار سیستولی شریان ریوی به 
طور متوسط YOmmHg‏ و فشار دیاستولی gAmmHg‏ 
میانگین فشار شریانی cool mmHg‏ میانگین فشار 
مویرگ ریوی VmmHg‏ می‌باشد. در JE cys‏ کل جریان 
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pressure 

Aortic 
pressure 


Capillaries 


ventricle 
Arterioles 


Left 
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شکل V PHT‏ مقادیر طبیعی فشار خون در قسمت‌های مختلف سیستم گردش خون هنگامی که شخص در حالت افقی دراز کشیده است. 


تآمین خون بیشتر برای قلب می‌شوند و ع) 
همچنین باعث انقباض عمومی در اکثر 
شریانچه‌های بدن می‌شوند تا به این ترتیب بخش 
عمده خون در شریان‌های بزرگ جمع شده و فشار 
شریانی افزايش پیدا کند. در صورت طولانی‌شدن 
مدت زمان افت فشار شریانی در حد چند ساعت تا 
چند cjg)‏ کلیه‌ها نقش اصلی را در تنظیم فشار خون 
ایفا می‌کنند. این yl‏ هم از طریق ترشح 
هورمون‌های تنظیم‌کننده فشار و هم از طریق 
تنظیم حجم خون اعمال می‌شود. 
بنابراین به طور خلاصه, نیازهای مختص هر بافت به 
طور ویژه توسط گردش خون تأمین می‌شود. در قسمت‌های 
بعدی این فصل جزئیات پایه‌ای مربوط به تنظیم جریان خون 
بافتی» برون‌ده قلبی و فشار شریانی بیان می‌شوند. 


1 وج دون نب بو و هه + ۰ 


روابط ol‏ فشاره جریان و مقاومت 


یزان جریان خن در یک رگ به وسیلهدو ال سین 
فشاری" ارگ نیز نمیه می‌شود cay‏ است که کون را ده 


—_— | 
——t me/medical_ jozyeh_bot — 


Right 
ventricular 
pressure 


Pulmonary 
arteries 
Capillaries 


Arterioles 
Venules 


ventricle 


Pulmonary 


بازگردانده می‌شود. قلب به طور خودکار به افزايش 
خون ورودی پاسخ می‌دهد و خون را بلافاصله به 
درون شریان‌هایی پمپ می‌کند که در واقع منشاء 
این خون هستند. بنابراین» قلب به عنوان یک 
دستگاه خودکار Joe‏ می‌کند و به نیازهای بافتی 
پاسخ می‌دهد. با وجود این قلب در اغلب موارد برای 
پمکردن مقادیر لازم خون» به کمک سیگنال‌های 
عصبی خاص نیازمند است. 

به طور کلی فشار شریانی به طور مستقل از 
تنظیمات جریان خون موضعی یا تنظیمات برون‌ده 
قلبی تنظیم می‌شود. سیستم گردش خون به منظور 
تنظیم فشار خون شریانی» دارای یک سیستم بسیار 
وسیع و گسترده است. برای مثال, در هر زمان که 
فشار خون به میزان قابل توجهی پایین‌تر از حد 
طبیعی ۱۰۰۲ افت کند» طی چند ثانیه 
گروهی از رفلکس‌های عصبی, تغییراتی را در 
سیستم گردش خون ایجاد می‌کنند تا فشار به حالت 
طبیعی بازگردانده شود. سیگنال‌های عصبی ۸) 
قدرت پمپ‌کردن قلب را افزایش می‌دهند» (b‏ باعث 
نقباض وریدی و تخلیه مخازن وریدی به منظور 
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شکل ۱۴-۳. روابط مابین فشار, مقاومت و جریان خون. 1 1: فشار 
در مدخل رگ؛ 2: فشار در انتهای دیگر رگ. 


بزرگسال در حالت استراحت ۵۰۰۰۱۱1/11 است. این مقدار 
را برون‌ده قلبی می‌نامند زیرا مقدار خونی است که در هر 
دقيقه توسط قلب به درون آثورت پمپ می‌شود. 


روش‌های اندازه‌گیری جریان خون. ابزارهای مکانیکی و 
الکترومکانیکی زیادی وجود دارند که می‌توان آن‌ها را در 
امتداد عروق خونی» در درون Bol‏ یا در خارج از عروق قرار 
داد 9 جریان ly‏ ;0 گیری aS‏ ات ابزارها فلومتر 
(جریان‌سنج) نامیده می‌شوند. 

فلومتر الکترومغناطیسی. یکی از ابزارهای مهم برای 
اندازه‌گیری جریان خون بدون GL‏ عروق» فلومتر 
الکترومغناطیسی است. اصول کار آن در JSS‏ ۱۳-۴ نشان 
داده شده است. شکل ۱۴-۴۸ نشان می‌دهد که چگونه 
نیروی محرکه الکتریکی (ولتاژ الکتریکی) در سیمی که به 
می‌کند» Sal gi‏ می‌شود. این روش» اصل شناخته‌شده تولید 
الکتریسیته در ژنراتور (تولیدکننده) الکتریکی است. شکل 
۱۴-8 نشان می‌دهد که همین اصل نیز برای تولید نیروی 
محرکه الکتریکی در خونی که در درون یک میدان 
مغناطیسی جریان دار به کار می‌رود. در اين مورده یک رگ 
خونی مابین قطب‌های یک منناطیس (آهن‌ربای) قوی و 
الکترودها در دو Crow‏ رگ عمود پر خطوط میدان مغناطیسی 
قرار داده می‌شوند. هنگامی که خون درون وگ جریان 
می‌یابد» ولتاژ الکتریکی متناسب با سرعت جریان خون مابین 
دو الکترود ایجاد می‌شود و این ولتاژ با استفاده از یک 
ولت‌متر یا دستگاه الکترونیکی ثبت می‌شود. شکل ۱۴-۴6 
یک پروب واقعی را نشان می‌دهد که روی یک رگ بزرگ به 
منظور Cu‏ جریان خون آن نصب شده است. پروب حاوی 

مزیت By‏ فلومترهای الکترومنناطیسی این است که 
می‌توانند تغییرات جریان خون را در کمتر از -~ ثانیه ثبت 


عبور جریان خون در رگ وجود دارد و مقاومت عروقی نامیده 
می‌شود. شکل ۱۴-۳ این روابط را نشان می‌دهد. اين روابط 
برای هر قطعه عروقی در هر قسمت از سیستم گردش خون 
صادق هستند. 

P|‏ نشان‌دهنده فشار در شتا رگ 9 Py‏ فشار در انتهای 
دیگر رگ است. مقاومت در نتیحه اصطکاک میان خون 
جاری و اندوتلیوم داخل عروقی در طول رگ ایجاد می‌شود. 
میزان جریان خون عروقی توسط معادله زیر که قانون اهم 
نامیده می‌شود, قابل محاسبه است: 


(P1-P2)‏ در دو انتهای رگ و R‏ مقاومت است. این معادله 
بیان می‌کند که جریان خون با اختلاف فشار نسبت مستقیم و 
sun cob cual‏ 

توجه داشته باشید که عامل تعیین‌کننده میزان > Eby‏ 
اختلافات فشار بین دو انتهای رگ است نه فشار مطلق داخل 
رگ. برای «Je‏ در صورتی که فشار در هنر دو انتهای رگ 
۰ باشد و هیچ اختلافی بین فشار دو انتهای رگ 
وجود نداشته باشد» با وجود فشار ۰۱۰۰۳۳۴16 هیچ جریان 
خونی وجود نخواهد داشت. 

قانرن اهم که در dole‏ قبل بیان شدء مهم‌ترین رابطه 
برای درک همودینامیک گردش خون است. به دلیل آهمیت 
cpl ob;‏ معادله. ple‏ اشکال جبری این معادله نیز آورده 


می‌شود: 
AP <<‏ 
R = AP‏ 
F‏ 
جریان خون 


جریان خون به طور ساده عبارت است از مقدار خونی که در 
یک زمان معین از یک نقطهٌ معین از سیستم گردش خون 
عبور می‌کند. به طور معمول,» واحد جریان خون Fa che‏ در 
دقیقه یا لیتر در دقيقه است ولی می‌توان واحد آن را میلی‌لیتر 
در ثانیه يا هر واحد دیگر مربوط به جریان نیز در نخلر گرفت. 

مقدار کل جریان خون در سیستم گردش خون یک فرد 
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شکل ۰۱۳-۴ 4) فلومتر الکترومغناطیسی که تولید ولتاژ الکتریکی در یک سیم که از درون یک میدان مغناطیسی عبور کرده است را نشان 
می‌دهد؛ (B‏ تولید ولتاژ الکتریکی در الکترودهای روی رگ‌های خونی وقتی که رگ‌ها دریک میدان مغناطیسی قوی قرار دارندو خون درون 


Lag!‏ جریان دارد؛ (C‏ پروب فلومتر الکترومغناطیسی مدرن که می‌تواند برای مدتی طولانی در اطراف عروق خونی قرار گیرد. حروف و 


سوت بسیار کمتر از وقتی است که قطار به شخص نزدیک 
می‌شود). 

در فلومتر شکل ۱۴-۵ امواج فراصوت با فرکانس YL‏ به 
طور مکرر قطع می‌شوند و در همین زمان امواج بازتابیده 
شده توسط کریستال دریافت شده و به Alig‏ قطعهٌ الکتریکی 
تقویت می‌شوند. یک جزء دیگر از قطعٌ الکتریکی وظیفه 
تعیین اختلافات فرکانس مابین امواج تابیده‌شده 9 امواج 
باز تابیده‌شده را به عهده دارد و سرعت جریان خون را به این 
ترتیب تعیین می‌کند. تا زمانی که قطر رگ خونی دچار تخییر 
Opti‏ تغییرات جریان خون در رگ با تغییرات سرعت جریان 
خون رابطه مستقیمی خواهد داشت 

همانند فلومتر الکترومفناطیسی, فلومتر فراصوتی داپلر 
قادر است تغییرات سریع ناگهانی جریان را نیز به خوبی 
تغییرات جریان ثابت ثبت کند. 


جریان لایه‌ای خون در عروق. هنگامی که خون با یک 
صورت یک Gh ye‏ خطی جاری می‌شود؛ به طوری که هر 


5مربوط به قطب‌های شمال و جنوب میدان مفناطیسی است. 


LES‏ و به این ترتیب آمکان ثبت دقیق تغییرات ضربانی 
جریان نیز همانند جریان Cob‏ فراهم می‌شود. 

فلومتر فراصو تی داپلر. نوع دیگری از فلومتر که می‌توان 
آن را در خارج از عروق قرار داد و عملکردی مشابه فلومتر 
الکترومغناطیسی دارد. فلومتر فراصوتی ols‏ است که در 
شکل ۱۴-۵ نیز نان داده شده استه ی ککریستال 
پنزوالکت ریک (Piezoelectric crystal)‏ کوچک در یک 
اتتهای دستگاه قرار داده شده است. این کریستال هنگامی که 
با یک Bhd‏ الکتریکی مناسب شارژ شود با فرکانس چند 
صدهزار سیکل در ثانیه امواج فراصوتی را در راستای b>‏ 
خون منتقل می‌کند. قسمتی از امواج صوت توسط گلبول‌های 
قرمز خون, بازتابیده می‌شود. امواج فراصوتی بازتاب‌شده از 
این سلول‌ها مجدداً از طریق کریستال به دستگاه بازگردانده 
می‌شود. امواج بازتابیده شده, فرکانس کم‌تری نسبت به آمواج 
aa!‏ دارند زیرا گلبول‌های قرمز خون از کریستال منتقل‌کنندة 
امواج صوت دور می‌شوند. این واقعه را اثر داپلر می‌نامند 
(اين اثر مشابه وقتی است که شخصی در ایستگاه قطار 
صدای سوت قطار در حال حرکت را در Yeo‏ نزدیک‌شدن 
قطار به ایستگاه و در حين دورشدن آن از ایستگاه می‌شنود؛ 


متس امس نوی 


۷/۳ 
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(beak‏ ۱۴-۶ ۸) دو نوع مایم قبل از شروع جریان» (B‏ همان مایعات 


یک ثانیه بعد از شروع جریان. (C‏ جریان آشفته. chal‏ مایع طبق 


یک الگوی نامنظم حرکت می‌کنند. 


می‌تواند به سرعت حرکت کند زیرا لایه‌های بسیاری از 
مولکول‌های لغزنده مابین این LY‏ و دیوارة رگ وجود دارند. 
نتیجه aS)‏ هرچه لایه‌ها به سمت مرکز رگ پیش می‌روند. 
سرعتشان نسبت به لایه‌های خارجی بیشتر می‌شود. 


YL >‏ آشفتةً خون در برخی شرایط. هنگامی که 
سرعت جریان خون LS‏ زیاد باشد. Oe‏ عبور از یک رگ 
مسدود شده, ye‏ انجام یک چرخش Ge LAT‏ عبور از یک 
(turbulent)‏ شود (شکل ۱۴-۶6). منظور از جریان آشفته 
این است که خون به صورت ضربدری (متقاطع) نسبت Ay‏ 
و معمولاً حلقه‌هایی در جریان خون ایجاد می‌شوند که 
جریان‌ها یگردابی ool} (Eddy Currents)‏ می‌شوند. 
این جریان‌ها مشابه گرداب‌هایی هستند که در محلی که یک 
رودخانه پر سرعت به یک نقطه انسداد می‌رسد» به وجود 
می‌آیند. 
نسبت به جریان خطی, با مقاومت بیشتری رو به رو می‌شوا 
زیرا این گرداب‌ها به میزان قابل توجهی بر اصطکاک کلی 
موجود در مسیر جریان خون در رگ می‌افزایند. 

مطابق Wales‏ زیره تمایل ay‏ ایجاد جریان آشفته با 
سرعت جربان خون, قطر رگ و چگالی خون نسبت مستقیم 
و با ویسکوزیتهُ خون نسبت معکوس دارد: 


۶ 


Transmitted Reflected 
wave wave 


شکل ۱۴-۵. فلومتر فراصوتی داپلر. 


a ee.‏ از خون در یک Cub Ahold‏ از دیوارة رگ باقی می‌ماند. 


همچنین» قسمت مرکزی خون در مرکز رگ باقی می‌ماند. 
این نوع جریان» جریان لایه‌ای (Laminar)‏ یا خطی نامیده 
می‌شود و درست برخلاف جریان خون آشفته (turbulent)‏ 
است. در جریان آشفته, خون در همه جهت‌ها درون رگ 
حرکت می‌کند و مکرراً در هم آميخته می‌شود که در ادامه 


dL yd‏ آن صحبت خواهد شد. 


نمای سهمی شکل سرعت طی جریان لایه‌ای. در حين 
جریان لایه‌ای. سرعت جریان در مرکز رگ بسیار بیشتر از 
سرعت جریان در لبه‌های خارجی است. این موضوع در شکل 
۱۴-۶ نشان داده شده است. در شکل ۰۱۴-۶۸ یک رگ 
نشان داده شده که حاوی دو مایع مختلف است. Crow aslo‏ 
چپ به رنگ تیره و در سمت راست بدون رنگ است ولی 
هیچ جریانی در رگ وجود ندارد. 

همان طور که در شکل ۱۴-۶8 نشان دلده شده 
هنگامی که مایعات به حرکت درمی‌آیند. یک ثانیه dey‏ یک 
حالت سهمی JSS‏ مابین آن دو رخ می‌دهد. قسمتی از مایع 
که در مجاورت دیوارهُ رگ است dy‏ سختی حرکت کرده است» 
در حالی که قسمتی از gle‏ که اندکی از دیواره فاصله دار 
اندکی به سمت جلو حرکت کرده است و قسمتی که در مرکز 
ous ail,‏ فاصلهٌ طولانی‌تری را طی نموده است. این اثر 
«نمای سهمی JSS‏ سرعت جریان خون» نامیده می‌شود. 

علت وقوع نمای سهمی این است: مولکول‌های مایع که 
با دیواره رگ در تماس هستند. در نتیجه چسبیدن به دیوارة 
رگ به سختی حرکت می‌کنند. WY‏ مولکولی بعدی روی این 
jd LY‏ می‌خورد و BY‏ سوم روی BY‏ دوم و BY‏ چهارم 
روی LY‏ سوم حرکت می‌کند و به همین ترتیب لابه‌های 
مولکولی جاری می‌شوند. بنابراین» مایع موجود در وسط رگ 
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یک ستون جیوه تا ارتفاع ۱۰۰ میلی‌متر کافی خواهد بود. 

(cmH20) ندرت» فشار با واحد سانتی‌متر آب‎ ay 
اندازه گیری می‌شود. فشار ۱۰ سانتی‌متر آب به معنی فشاری‎ 
است که برای حرکت دادن ستون آب در خلاف جهت جاذبه‎ 
تا ارتفاع ۱۰ سانتی‌متر کافی است. هر یک میلی‌متر از فشار‎ 
جیوه با فشار ۱/۳۶ سانتی‌متر آب برابر است زیرا وزن‎ 
۱۰ مخصوص جیوه ۱۳/۶ برابر آب است و یک سانتی‌متر نیز‎ 
برابر بزرگتر از یک میلی‌متر می‌باشد.‎ 


روش‌های دارای دقت VU‏ برای اندازه گیری فشار خون. 
ایستایی جیوه موجود در مانومتر جیوه‌ای به حدی است که 
نمی‌تواند به سرعت YL‏ و پایین برود. به همین علت» 
مانومترهای جیوه‌ای در عین Sle‏ که در ثبت فشارهای ثابت 
عملکرد خوبی دارنده نمی‌توانند در ply‏ تغییرات فشار که با 
سرعت بیش از یک سیکل در هر ۲-۳ IL‏ رخ می‌دهند. 
پاسخگو باشند. هر گاه لازم باشد که تغییرات سریع فشار ثبت 
شود LL‏ از انواع دیگری از مانومترها استفاده کرد. آنجه در 
شکل ۱۴-۷ نشان orld‏ شده. اصول پایه سه مبدل الکتریکی 
فشار است که به طور معمول برای تبدیل فشار خون یا 
تغییرات سریع فشار خون به سیگنال‌های الکتریکی به کار 
می‌رود. اين سیگنال‌ها سپس روی یک ضبط کننده الکتریکی 
پرسرعت ثبت می‌شوند. در هر کدام از این مبدل‌ها از یک 
پرده نازک و کشیده فلزی استفاده شده که ne‏ از دیواره‌های 
اتاقک gle‏ را تشکیل می‌دهد. اتاقک مایع نیز توسط یک 
سوزن يا کاتتر به درون رگ خونی متصل شده و به این 
ترتیب فشار آن اندازه گیری می‌شود. هنگامی که فشار بالا 
iCal‏ این پرده فلزی مختصری برجسته می‌شود 9 هنگامی 
که فشار پایین lee‏ به جای اول خود باز می‌گردد. 

در شکل ۰۱۴-۷۸ یک صفحه فلزی ساده چندصدم 
سانتی‌متر بالاتر از پرده فلزی قرار داده شده است. هنگامی 
که پرده فلزی برچسته gui go‏ به صفحه فلزی نزدیک‌تر 
شده ظرفیت الکتریکی (کاپاسیتانس) مابین آن‌ها افزایش 
می‌یابد. می‌توان این تغییر ظرفیت I)‏ با استفاده از یک 
سیستم الکترونیکی مناسب ثبت کرد. 

در شکل ۸۱۴-۷8 یک حلقه آهنی کوچک روی پرده 
فلزی قرار داده شده است. این حلقه می‌تواند به سمت بالا در 
shad‏ مرکزی یک سیم‌پیج الکتریکی جابه‌جا شود. حرکت 
آهن درون سیم‌پیج, میزان القای الکتریکی درون سیم‌پیچ را 


منظور از Re‏ عدد رینولد (Reynold’s number)‏ 
است که عبارت است از تمایل برای ایجاد آشفتگیء ۷ 
میانگین سرعت جریان خون (سانتی‌متر بر (asl‏ 4 قطر رگ 
(سانتی‌متر)» م چگالی و 7 ویسکوزیته (پوآز؛ (poise‏ است. 
ویسکوزيتة خون در حالت طبیعی حدود سم پواز و چگالی آن 
تنها اندکی بیشتر از یک است. هنگامی که de‏ رینولد بالاتر 
از ۲۰۰-۴۰۰ باشد. جریان آشفته در برخی از شاخه‌های 
عروقی ایجاد می‌شود ولی با رسیدن خون به مناطق هموارتر 
عروقی» اين جریان آشفته از بین می‌رود. با وجود این, 
چنانچه عدد رینولا به بالاتر از ۲۰۰۰ برسد, حتی در عروق 
هموار و مستقیم نیز جریان آشفته ایجاد می‌شود. 

عدد رینولد در جریان‌های سیستم عروقی حتی در 
حالت طبیعی نیز گاه گاهی در شریان‌های بزرگ به 
۰ می‌رسد؛ در نتیجه تقریبا همیشه کمی جریان 
آشفته در برخی از شاخه‌های این عروق وجود دارد. در قسمت 
پروگزیمال شریان آئورت و شریان ریوی» عدد رینولد طی 
aby»‏ تخلیه سریع بطن می‌تواند به چند هزار نیز برسد؛ 
همین موضوع به میزان قابل توجه‌ای جریان آشفته در 
قسمت پروگزیمال آثورت و شریان ریوی به وجود می‌آورد. 
aaa‏ در این محل‌ها شرایط مناسب برای ایجاد جریان آشفند 
نیز وجود دارد نظیر: ۱) سرعت بالای جریان خون؛ ۲) ماهیت 
ضربان‌دار جریان» ۳) تغییر ناگهانی در قطر عروق و ۴) بزرگی 
قطر عروق. البته» در عروق کوچک» تقریباً هیچگاه عدد 
رینولد به حدی بالا نمی‌رود که جریان آشفته ایجاد شود. 


فشار خون ۱ 

واحدهای استاندارد فشار. فشار خون Ly BF‏ همیشه با 
واحد میلی‌متر جیوه (mmHg)‏ اندازه گیری می‌شود زیرا 
مانومتر جیوه‌ای از زمان ابداع آن توسط پوآزو در سال ۱۸۴۶ 
به عنوان مرجع استاندارد اندازه‌گیری فشار به کار برده 
می‌شده است. در واقع منظور از فشار خون» نیرویی است که 
توسط خون به هر Joly‏ از محیط دیواره رگ وارد می‌شود. 
هنگامی که گفته می‌شود فشار در یک رگ ]۵۰۱۳۱۲ است» 
منظور این است که اين نیرو برای حرکت دادن یک ستون 
جیوه GE‏ جهت جاذبه زمین تا ارتفاع ۵۰ میلی‌متر کافی 
Cus‏ اگر فشار ۱۰۰۵:۰۲16 dl‏ این نیرو برای حرکت‌دادن 


— 
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مقاومت در برابر جریان خون 

واحدهای مقاومت. مقاومت عبارت است از ممانعت در 
برابر جریان خون در یک رگ و نمی‌توان آن را به طور 
مستقیم اندازه‌گیری کرد. در عوض, مقاومت باید با توجه به 
اندازه جریان خون و اختلاف فشار بین دو Abas‏ یک رگ 
محاسبه شود. اگر اختلاف فشار بین دو نقطه یک رگ یک 
میلی‌متر جیوه و جریان نیز یک میلی‌لیتر بر ثانیه باشد, گفته 
می‌شود که مقاومت یک واحد مقاومت محیطی است که به 
طور معمول به صورت خلاصه با PRU‏ نشان داده می‌شود. 


بیان مقاومت در واحدهای CGS‏ ندرت از یک واحد 
فیزیکی al‏ که واحد CGS‏ (سانتی‌متره گرم. ثانیه) نامیده 
می‌شود» برای بیان مقاومت استفاده می‌شود. این واحد 
عبارت است از دین ثانیه بر سانتی‌متر به توان ۵ و 
REY‏ در این يس توت را سل زیر توا 
محاسبه کرد: 


. dyne sec, _ 1333 x mmHg 
R ee 
9 cm> ) ml/sec 


مقاومت کلی عروق محیطی و مقاومت کلی عروق 
ریوی. میزان جریان خون در کل سیستم گردش خون با 
میزان خون پمپ شده توسط قلب که همان برون‌ده قلبی 
hal,‏ برابر استنگم در یک فرد بزرگسال» cyl‏ میزان حدود 
6 است. اختلاف فشار go‏ شریان‌های گردش 
خون عمومی و وریدهای گردش خون عمومی VeemmHg‏ 
باق ب زین dase‏ کال eae‏ ونان شوخ 
عمومیء که مقاومت محیطی کل نامیده می‌شود. عبارت 
اس از ۱۰۰/۱۰۰ یا یک PRU‏ 

در شرایطی که کلیه عروق بدن منقبض شونده به ندرت 
هنگامی که عروق به مقدار زیادی گشاد igs‏ مقاومت 
می‌تواند تا -/YPRU‏ نیز uly gel‏ 

در سیستم ریوی» میانگین فضار شریان Sry‏ 
۱۶۳۲۲ و میانگین فشار دهلیز چپ ۲ است که 
بنابراین اختلاف فشار خالص \¥mmHg‏ می‌باشد. بنابراین» 
هنگامی که برون‌ده قلبی در حالت طبیعی حدود ۰۵6 ۱۰ 
است» مقاومت کلی غروق ریوی حدود ۰/۱۴۲7 خواهد 
بود( حدود Sy‏ هفتم‌مقاومت در عروق‌گردش خون‌عمومی). 


ee 


شکل ۱۴-۷. اصول سه نوع مبدل الکتریکی برای ثبت تغییرات 


سریع فشار خون (که در متن توضیح داده شده است). 


افزایش می‌دهد که آن را نیز می‌توان به طريقه الک‌ترونیکی 
ثبت کرد 

در Coles‏ در شکل ۰۱۴-۷6 یک مقاومت الکتریکی 
بسیار نازک و کشیده به پرده فلزی متصل شده است. وقتی 
این مقاومت الکتریکی به اندازه زیاد کشیده شود مقاومت آن 
افزایش و وقتی کمتر کشیده شود مقاومت آن کاهش می‌یابد. 
این تغییرات را نیز با یک سیستم الکترونیکی می‌توان ثبت 
اکزد ۱ 

با استفاده از برخی از این انواع ثبت‌کننده‌های با دقت 
بالاء می‌توان سیکل‌های تغییر فشار را تا حد ۵۰۰ سیکل در 
alt‏ به دقت ثبت کرد. به طور معمول از مبدل‌هایی استفاده 
می‌شود که قادرند تغییرات فشار را با سرعت ۲۰-۱۰۰ سیکل 
در ast‏ ثبت کنند. همان طور که در شکل ۱۴-۷۵ نشان 


داده شده است. اطلاعات بر روی کاغذ ثبت می‌شوند. 
pant nie ame,‏ کی کر ی ها سس مس ات یس 


۳ 
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ش o>‏ بیوفیزیک WL‏ جریان و مقاومت | 
1 < 0 


5 1 ml/min 


P= d=2 


Ja 16 ۸ 


B Large vessel 
اشر قطر عروق بر جریان خون. ظ)‎ LG )۸۰۱۳-۸ شکل‎ 
حلقه‌های متحدالمرکز جریان خون با سرعت‌های مختلف؛ هرچه‎ 


فاصله از دیواره رگ بیشتر باشد سرعت جریان بیشتر است. 


نسبت به AY‏ قبلی حرکت می‌کنند. پس» خونی که در مجاور 
بسیار سریع حرکت می‌کند. 

در عروق کوچک اجبارا کل خون در نزدیکی دیواره قرار 
عمللاً وجود ندارد. اگر از سرعت کل حلقه‌های متحدالمرکز 
جریان خون انتگرال بگیریم و آنها را در مساحت حلقه‌ها 
ضرب کنیم. می‌توان معادله زیر را به دست آورد که قانون 
پوآزو (Poiseuille’s Law)‏ نام دارد: 


ee 7۸۳۳ 
871 


ala 99‏ رگ ۲ شعاع رگ 1 طول رگ و ویسکوزیته خون 
است. 

توجه کنید که در اين معادله. سرعت جریان خون با توان 
چهارم شعاع رابطه مستقیم دارد. به این ترتیب یک بار دیگر 
نشان داده می‌شود که قطر یک رگ خوتی )45 دو برابر شعاع 
آن است» مهمترین نقش را در میان کل عوامل, در تعیین 
سرعت جریان خون در یک رگ دارد. 


اهمیت "قانون توان چهارم" قطر رگ در Cyt‏ 
وت شر پانبچه‌ای. در گردش خون عمومی» حدود دو 
سوم مقاومت عمومی در برابر جریان خون ناشی از مقاومت 


= me/medical_jozyeh_bot 


هدایت" (رسانایی) خون در یک رگ و ار تباط آن با 
مقاوست. هدایت (conductance)‏ عبارت است از مقدار 
خونی که به آزای یک اختلاف فشار معین از یک رگ عبور 
می‌کند. این شاخص به طور معمول با واحد میلی‌لیتر بر ثانیه 
بر میلی‌متر جیوه بیان می‌شود dy‏ آن را به صورت لیتر بر 
ثانیه بر میلی‌متر جیوه یا هر واحد دیگر جریان و LEB‏ نیز 
می‌توان بیان کرد. واضح است که رسانایی طبق معادله زیر 
عکس مقاومت است: 

oe.‏ = نارسایی 

تغییرات اندک در قطر یک رگ می‌تواند رسانایی 
آن را به میزان زیاد تغییر دهد. هنگامی که جریان خون 
یک رگ به صورت خطی باشد تغییرات اندک در قطر رگ 
می‌تواند توانایی |“ ن در هدایت جریان خون ly‏ تا حد زیادی 
تحت yt‏ قرار دهد. در شکل ۱۴-۸۸ cpl‏ موضوع نشان 
داده شده است. dw‏ رگ دارای قطرهای ۱ ۲ و ۴ و اختلاف 
فشار یکسان ۱۰۰۳۳۲12 دیده می‌شود. هرچند قطر این 
عروق فقط به ۴ برابر افزایش پیدا کرده. جریان خون در آن‌ها 
به ترتیب ۰۱ ۱۶ و ۲۵۶ میلی‌لیتر در دقيقه است یعنی آنکه 
رین gla VOP‏ فده امک golly,‏ رانا dente‏ 
نسبت توان چهارم قطر رگ افزایش می‌یابد که در معادله زیر 
بیان شده است: 

قطر = رسانایی 

قانون پوآزو. علت افزایش زیاد در رسانایی به هنگام 
افزایش قطر را با توجه به شکل ۱۴-۸58 که سطح مقطع دو 
رگ بزرگ و کوچک را نشان می‌دهد, می‌توان توضیح داد. 
حلقه‌های متحدالمرکز درون هر رگ Btu les‏ این هستند که 
سرعت جریان در هر یک از اين حلقه‌ها متفاوت از حلقه 
مجاور است. این موضوع به علت وجود جریان GAY‏ خون 
است که در قسمت‌های قبل توضیح داده شد. خون در 
حلقه‌ای که مجاور دیواره است به علت خاصیت چسبندگی 
مابین خون و اندو تلیوم دیواره رگ به سختی حرکت می‌کند. 
حلقه بعدی خون به سمت مرکز رگ بر روی حلقه اول لیز 
می‌خورد بنابراین SAY‏ سوم» چهارم. پنجم و ششم که به 
سمت مرکز رگ پیش می‌روند, هر یک با سرعت بیشتری 
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R, Re 
در حالت‎ (B در حالت سری‎ (A مقاومت عروقی,‎ .۱۴-٩ شکل‎ 


موازی. 


در عروق موازی (شکل ۱۴-۹5). مجموع مقاومت در 

برابر جریان خون به صورت زیر محاسبه می‌شود: 
تب تا سای قاس لین 
Rrotal R; ۶2 R3‏ 

مشخص است که در Cpl‏ سیستم موازی در یک شیب 
فشاری pole core‏ جریان خون بیشتری نسبت به هر یک 
از عروق به تنهایی وجود خواهد داشت. بنابراین مقاومت کلی 
از مقاومت هر یک از عروق به تنهایی بسیار کمتر است. 
جریان خون در هر یک از عروق موازی در شکل ۱۴-۹5 با 
توجه به شیب فشار و مقاومت در همان رگ محاسبه می‌شود 
نه مقاومت موجود در کل عروق موازی. با وجود col‏ افزایش 
مقاومت در هر یک از عروق» مقاومت عروقی کل را YL‏ 
می‌برد. 

ممکن است این موضوع تا حدی تناقض‌برانگیز باشد که 
افزايش تعداد عروق در یک مدار, مقاومت عروقی کل را 
کاهش دهد. با وجود اين» وجود عروق موازی زیاده حرکت در 
مدار را sly‏ خون آسانتر می‌کند چراکه عروق موازی همواره 
مسیری را برای عبور خون فراهم می‌کنند یا به عبارتی 
رسانایی برای جریان خون هستند. میزان رسانایی کل در 
برابر جریان خون عبارت است از مجموع رسانایی در هر یک 
از عروق موازی: 


C; + C2 + C3 =F ses‏ = ات 


برای مثال» مغزء کلیه. عضلات. دستگاه گوارش» پوست 
و گردش خون کرونری به صورت موازی قرار گرفته‌اند و هر 


۳۳۳ 


۰ 


موجود در شریانچه‌ها است. قطر داخلی شریانجه‌ها از ۴-۲۵ 


میکرومتر متفیر است. با وجود اين» دیواره‌های عروقی SH‏ 
شریانچه‌ها این آمکان را فراهم می‌کند که قطر داخلی رگ به 
میزان زیادی حتی تا ۴ only‏ تغییر کند. با توجه به قانون 
توان چهارم که پیش از این Cou‏ شد و رابطه بین جریان 
OF‏ و عروق را بیان می‌کند. می‌توان دریافت که افزایش 
قطر عروق به میزان چهار برابر می‌تواند جریان را به میزان 
۵۶ برابر افزایش دهد. بنابراین Gb‏ قانون توان Pl‏ 
شریانچه‌ها قادر هستند با ایجاد اندکی تغییر در قطر خود در 
پاسخ به سیگنال‌های عصبی یا سیگنال‌های شیمیایی 
موضعی بافت‌هاء به طور کامل جریان خون را متوقف کنند یا 
به میزان obj‏ جریان را افزايش دهند. در واقع» محدوده 
تغییرات جریان خون Gabe‏ حداکثر انقباض و حداکثر گشادی 
در شریانچه‌ها در نواحی کوچک بافتی به بیش از ۱۰۰ برابر 
هي sat‏ 


مقاومت در ply‏ جریان خون در مدارهای عروقی 
سری و موازی. قلب خون را از مناطق پرفشار گردش خون 
عمومی (آئورت) به مناطق کم‌فشار (ورید اجوف) پمپ می‌کند 
و خون چندین مایل در عروقی که به صورت سری و موازی 
قرار دارنده حرکت می‌کند. شریان‌هاء شریانچه‌ها, مویرگ‌هاء 
وریدچه‌ها و وریدها مجموعاً به صورت سری قرار دارند. 
هنگامی که خون در عروق سری جاری Col‏ میزان جریان 
در همه عروق یکسان و مقاومت کلی در برابر عبور جریان 
خون R)‏ مجموع) برابر با مجموع مقاومت در هر یک از 
عروق است: 


1 رمرم‎ = Ry + Ro + 8 + + 


cpl ply‏ مقاومت IS‏ عروقی محیطی عبارت است از 
مجموع مقاومت در abs‏ شریانچه‌هاء؛ مویرگ‌هاء 
وریدچه‌ها و وریدها. در مثالی که در شکل ۱۴-۹۸ نشان داده 

شاخه‌های متعددی از عروق خونی به صورت موازی 
منشعب می‌شوند و به ارگان‌ها و بافت‌های مختلف 
خون‌رسانی می‌کنند. قرارگیری عروق به صورت موازی این 
امکان را فراهم می‌کند که هر CSL‏ جریان خون خود را تا حد 
زیلدی مستقل از جریان خون plo‏ بافت‌ها تنظیم کند. 


۱ 
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SI‏ این است که چه چیزی ویسکوزیته خون را تا این 
حد بالا برده است؟ تعداد زیاد گلبول‌های قرمز خون عامل 
اصلی ایجاد ویسکوزیته است. هر یک از گلبول‌های قرمز 
نسبت به گلبول‌های مجاور و نیز دیواره عروق خونی 
تاک Sle‏ ی 6 


هماتوکریت. درصدی از خون که به صورت سلول است؛ 
هماتوکریت نامیده می‌شود. بنابراین» اگر هماتوکریت فردی 
ddl ۰‏ به معنای این است که ۴۰ درصد از حجم خون وی 
را La Joba‏ و مابقی را پلاسما تشکیل می‌دهد. هماتوکریت در 
مردان به طور متوسط حدود ۴۲ و در زنان حدود ۲۸ است. 
این polio‏ تا حد زیادی در در اشخاص مختلف» بسته به ابتلا 
یا Mel pre‏ به آنمیء درجه فعالیت بدنی و ارتفاعی که 
شخص در آن ساکن است. تفاوت دارند. در فصل ۳۳ تغییرات 
هماتوکریت در ارباط با گیول‌های قرمز و عملکرد انتقال 
اکسیژن توسط آن‌ها بحث خواهد شد. 

هماتوکریت را با سانتریفیوژکردن خون در یک ol‏ مدرج 
همانند شکل ۰۱۴-۱۰ می‌توان تعیین کرد. مدرج بودن لوله 
امکان تعیین مستقیم درصد سلول‌ها را فراهم می‌کند. 


افزایش هماتوکریت به شدت Ai jp Sag‏ خون را 
افزایش می‌دهد. همان طور که در شکل ۱۴-۱۱ نیز 
نشان داده شده» ویسکوزیته خون به طور موّثری با افزایش 
هماتوکریت افزایش be‏ ویسکوزیتهٌ کل خون با 
هماتوکریت طبیعی حدود ۲ تا ۴ است؛ که به این معنی است 
که برای نیرو واردکردن به کل خون در یک رگ به فشاری در 
حدود ۲ تا ۴ ply‏ فشار لازم برای نیرو واردکردن به آب در 
همان رگ نیاژ است. هنگامی که هماتوکریت تا حد ۶۰-۷۰ 
YL‏ می‌رود که اغلب در پلی‌سیتمی چنین حالتی دیده 
می‌شود» ویسکوزيتة خون می‌تواند تا ۱۰ برابر ویسکوزیته آب 
بالا برود و جریان خون در عروق خونی به طور قابل HEP‏ 
کاهش یابد. 

سایر عواملی که بر ویسکوزیته خون She‏ هستنده 
عبارتند از: غلظت پروتئین پلاسما و نوع پروتئین‌های موجود 
در پلاسماء dy‏ اثر این پروتئین‌ها به حدی کمتر از اثر 
هماتوکریت است که در اغلب مطالعات همودینامیک در نظر 
گرفته نمی‌شوند. وبسکوزیتهٌ پلاسمای خون ۱/۵ برابر 


ویسکوزیته آب است. 
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شکل ۱۳-۱۰. هماتوکریت در یک انسان سالم و در بیمار 4s Wane‏ 
آنمی و پلی‌سیتمی. اعداد نشان‌دهنده درصدی از خون هستند که 
از گلبول‌های قرمز تشکیل شده است. 


بافت بر رسانایی کل در گردش خون عمومی تأثیرگذار 
می‌باشد. جریان خون در هر بافت کسری از جریان خون کلی 
(برون‌ده قلبی) است و با توجه به مقاومت (عکس رسانایی) 
در برابر جریان خون در بافت و شیب فشاری تعیین می‌شود. 
بتابراین, قطم یک plaid‏ یا برداشت جراحی یک کلیه, یک 
حلقه موازی را حذف می‌کند و رسانایی عروقی کل و جریان 
خون کلی (برون‌ده قلبی) را کاهش ald‏ در حالی که مقاومت 
عروقی محیطی را افزايش می‌دهد. 


اثر هماتوکریت خون و ویسک‌وزیته خضون بر 
مقاومت عروقی و جربان خون ۱ 
توجه کنید که یکی دیگر از عوامل مهم در معادله پوآزو 
ویسکوزیته خون است. با در نخلرگرفتن ثابت‌ماندن سایر 
عوامل هرچه ویسکوزیته بیشتر باشد. جریان در یک رگ 
کمتر خواهد بود. به علاوه. ویسکوزیته خون طبیعی سه برابر 
ویسکوزیته آب است. 
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شکل ۱۴-۱۲. تأثیر تغییرات فشار شریانی روی Oboe‏ خون در 
یک دور چند دقیقه‌ای در یک بافت مثل عضله اسکلتی. توجه JES‏ 
که جریان خون در Ga‏ فشارهای ۷۰ و ۱۷۵ میلی‌متر جیوه حالت 
خودتنظیمی دارد. منحنی پایینی SE‏ تحریک سمپاتیک یا انقباض 
عروقی توسط هورمون‌هایی مثل نوراپی‌نفرین, آنژیوتانسین TT‏ 
وازوپرسین و یا اندوتلین را در این رابطه نشان می‌دهد. کاهش 
جریان خون بافتی در نتیجه فعال‌شدن مکانیسم‌های خودتنظیمی 
که موجب بازگرداندن جریان خون به حد طبیعی (خط قرمز) 


می‌شوند. چند ساعت بیشتر دوام نمی‌آورد. 


منقبض کننده‌های عروقی هورمونی از قبیل نوراپی‌تمرین, 
موقت می‌توانند جریان خون را کاهش دهند. 

> در صورتی که افزایش فشار شریانی و یا سطوح 
بالای مواد مق کنده عروقی تا مدت مدیدی در همان 
حد حفظ شود با این حال عمدتاً تغیبرات جریان خون بافتی 
بیش از چند.ساعت به طول نمی‌انجامد. علت ثبات نسبی 
جریان خون این است که مکانیسم‌های خودتنظیمی هر یک 
از بافت‌های بدن در نهایت بر بیشتر اثرات منقبض کننده 
عروقی غلبه کرده و بدین ترتیب جریان خون بافتی را 
متناسب با نیاز آن بافت برقرار می‌نماید. 


رابطه slid‏ - جریان در بسترهای عروقی غیر فعال. 
در رگ‌های خونی ایزوله (خارج شده از بدن) و یا در 
بافت‌هاپی که خودتنظیمی در آنها رخ نمی‌دهده تغییرات فشار 
شریانی می‌تواند اثرات عمده‌ای را بر جریان خون بافتی 
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شکل ۱۳-۱۱ اثر هماتوکریت بر ویسکوزیتة خون (ویسکوزيتة 


اترات فشار بر مقاومت عروقی و جریان خون 
بافتی 
«خود تنظیمی». اثر تغییرات فشار شربانی را بر 
جریان خون بافتی به حداقل می‌رساند. از مطالب 
عنوان شده. چنین برمی‌آید که افزایش فشار شریانی به 
افزایش متناوب جریان خون در بافت‌های مختلف بدن منجر 
شود. با وجود eon!‏ اثر فشار بر جریان خون در اکثر بافت‌ها 
همان طور که در شکل ۱۴-۱۲ نشان داده شده است» بسیار 
کمتر از حد مورد انتظار است. علت این موضوع cpl‏ است که 
افزایش فشار شریانی نه تنها نیروی Spe‏ خون را در عروق 
افزایش می‌دهد بلکه در عرض چند ASG‏ مسبب افزایش 
جبرانی مقاومت عروقی می‌گردد. این افزایش مقاومت توسط 
مکانیسم‌های کنترلی موضعی که در فصل ۱۷ مورد بحث 
قرار گرفته‌انده به انجام می‌رسند. برعکس, با کاهش BL‏ 
فشار شریانی» مقاومت عروقی در اکثر بافت‌های بدن به 
سرعت کاهش می‌یابد و بدین ترتیب میزان جریان OF‏ در 
آن بافت‌ها نسبتاً ثابت باقی می‌ماند. توانایی هر یک از 
بافت‌های بدن در تعدیل مقاومت عروقی خود و حفظ جریان 
خون طبیعی در طی تغییرات فشار شریانی در حدود ۷۰ تا 
۵ میلی‌متر جیوه Jb > abi p>‏ حون (Blood‏ 
Flow autoregulation)‏ نامیده می‌شود. 

همان طور که در شکنل ۱۴-۱۲ مشاهده می‌کنید: 
تحریک شدید سمپاتیک با منقبض کردن عروق خونی 
می‌تواند سبب تغییر در جریان خون شود. علاوه بر این 
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شکل ۱۳-۱۳. اثر فشار شریانی بر جریان خون عروق دارای 
درجات مختلف تون عروقی که به واسطه افزایش یا کاهش تحریک 
سمپاتیک روی عروق ایجاد شده است. 


در شرایط طبیعی بافت‌های بدن تنها در موقعیت‌های 
فیزیولوژیک معدودی, رابطه فشار - جریان غیرفعال همانند 
آنچه که در شکل ۱۴-۱۳ نشان داده شده را نشان می‌دهند. 
> بافت‌هایی که در جریان تغییرات حاد فشارخون شریانی, 
قادر به خودتنظیمی جریان نمی‌باشند نیز با ادامه یافتن این 
has‏ جریان خون خود را براساس نیاز بافتی تنظیم 
می‌نمایند. در ارتباط با تنظیم جریان خون براساس نیاز بافتی 
در فصل ۱۷ بحث شده است. 


اعمال نماید. در واقع» اثر فشار بر جریان خون ممکن است 
بیشتر از مقدار پیش‌بینی شده توسط معادله پوآزو باشد. این 
موضوع توسط منحنی‌های رو به بالا در شکل ۱۴-۱۳ نشان 
داده شده است. علت این موضوع این است که فشار بالای 
شریانی نه US‏ نیروی محرکه خون را در طول رگ افزایش 
می‌دهد بلکه علاوه بر اين» رگ‌های الاستیک يا ارتجاعی را 
متسع نموده و در alg‏ مقاومت عروقی را کاهش می‌دهد. 
برعکس» کاهش یافتن فشار شریانی در رگ‌های خونی 
غیرفعال سبب افزایش مقاومت عروقی می‌شود, به طوری که 
رگ‌های خوتی Sw‏ در نتیجه کاسته‌شدن از فشار متسع 
کننده, روی خود می‌خوابند یا دچار کلاپس می‌گردند. هنگامی 
که فشار به کمتر از یک حد بحرانی که فشار بحرانی انسداد 
(Critical closing pressure)‏ نامیده می‌شود برسد, 
رگ‌های خونی کاملاً دچار کلاپس شده و در نتیجه» جریان 
خون متوقف می‌گردد. 

تحریک سمپاتیکی و ple‏ عوامل منقبض کننده عروقی 
می‌توانند رابطه غیرفعال فشار - جریان که در شکل ۱۴-۱۳ 
نشان داده شده است را تغییر دهند. بنابراین» مهار فعالیت 
سمپاتیکی, رگ‌های خونی را به شدت متسع نموده و می‌تواند 
جریان خون را به دو برابر یا بیشتر افزایش دهد. برعکس» 
Los‏ شدید سمپاتیک می‌تواند رگ‌های خونی را آنچنان 
منقبض نماید که گاهی جریان خون رگ علی‌رغم بالا بودن 
فشار شریانی, به مدت چند ثانیه تا حد صفر کاهش می‌یابد. 
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اتساع‌پذیری عروقی و عملکردهای سیستم سریانی وریدی 


وریدها اتساع‌پذیری بسیار بیشتری نسبت به 
شریان‌ها دارند. از نظر آناتومیکی» دیواره‌های شریان‌ها 
بسیار قوی‌تر از دیواره‌های وریدها هستند. در نتیجه. متوسط 
اتساع‌پذیری شریان‌ها یک هشتم وریدها است. یعنی اینکه 
یک افزایش فشار معین GEL‏ می‌شود که حجم خون در یک 
ورید نسبت به شریان هم‌اندازه خود A‏ برابر بیشتر افزایش 
Lb‏ 

در گردش خون ریوی» اتساع‌پذیری وریدهای ریوی 
همانند وریدهای گردش خون عمومی است. ولی» شریان‌های 
ریوی در حالت طبیعی فشاری حدود 2 فشار شریان‌های 
گردش خون عمومی را a‏ و به همان نسبت اتساع‌پذیری 
شریان‌های ریوی بیشتر است» حدود ۶ برابر بیشتر از 
اتساع‌پذیری شریان‌های گردش خون عمومی. 


حجم‌پذبری عروقی یا ظرفیت بستر عروقی 

در مطالعات همودینامیک» معمولا مهم است که مقدار LS‏ 
خونی که در یک قسمت معین از گردش خون به ازای هر 
میلی‌متر جیوه افزایش فشار ذخیره می‌شود l,‏ بدانیم نه 
اتساع‌پذیری هر یک از عروق به طور جداگانه. این مقدار ا 
اصطلاحا حجم‌پیری یاظرفیت بستر عروفی (vascular‏ 
capacitance or compliance)‏ می‌نامند و عبارت Cul‏ 


از: 


فزایش 2S‏ = حجم‌پذیری عروقی 
افزايش فشار 
حجم‌پذیری و انساع‌پذیری کاملاً از هم متفاوت هستند 
یک رگ دارای اتساع‌پذیری بالا و حجم کم ممکن اس 
نسبت به یک رگ با اتساع‌پذیری پایین‌تر و حجم با 


اتساع‌پذیری عروقی 


یک خصوصیت با ارزش سیستم عروقی این است که کلیه 
عروق خونی اتساع‌پذیر هستند. ماهیت اتساع‌پذیر شریان‌ها 
این امکان را فراهم می‌کند که با خروجی ضربان‌دار AB‏ خود 
را تطابق داده و ضربان فشار را تا حد امکان کاهش دهند. این 
yl‏ جریان هموار و مداوم خون در عروق بسیار کوچک 

اتساع‌پذیرترین عروق در این سیستم وریدها هستند. 
ee ia‏ خفیف در فشار وریدی باعث می‌شود تا وریدها 
“lady‏ منیع ذخیره‌ای برای مقادیر ale‏ خون lal‏ هستند 
که در صورت بروز نیاز در هر یک از بافت‌ها به آن قسمت 


حمل می‌شود. 


واحدهای اتساع‌پذیری عروقی. به طور طبیعی» 
اتساع‌پذیری عروقی عبارت است از نسبت افزایش حجم به 
ازای هر یک میلی‌متر جیوه افزایش فشار؛ مطابق معادله زیر: 


افزايش حجم 
افزایش فشار x‏ حجم Adal‏ 
به این line‏ که اگر یک میلی‌متر جیوه افزایش در فشار در 
رگی که خود حاوی ۱۰ میلی‌لیتر خون Cul‏ باعث می‌شود 
حجم خون یک میلی‌لیتر افزایش bh‏ اتساع‌پذیری آن رگ 
۱ به ازای هر میلی‌متر جیوه یا ۱۰ درصد به ازای هر 
میلی‌متر جیوه خواهد بود. 


= اتساع‌پذیری عروقی 
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شکل ۱۵-۱. منحنی‌های «فشار - حجم» شریان‌های گردش خون 
عمومی و سیستم وریدی, که اثر تحریک یا مهار اعصاب سمپاتیک 


روی سیستم گردش خون را نشان می‌دهند. 


در سیستم گردش خون عمومی ALE!‏ مقادیر عظیمی از خون 
را به قلب منتقل می‌کند که یکی از مهم‌ترین روش‌هایی 
Cul‏ که بدن برای افزايش دادن پمپاژ قلب به کار می‌گیرد. 

تنظیم سمپاتیکی ظرفیت عروقی طی خونریزی نیز 
نقش بسیار مهمی دارد افزایش یافتن تونوس سمپاتیک به 
خصوص در وریدهاء اندازه وریدها را به حدی کاهش می‌دهد 
که گردش خون بتواند تقریباً به طور طبیعی به فعالیت خود 
ادامه دهد (حتی وقتی که حدود ۲۵ درصد از کل حجم خون 
بدن خارج شده است). 


حجم بذیری تأخیری عروق خونی (شل‌شدن ناشی 
ازکشش) 

کلمه «حجم‌پذیری تأخیری» به این lino‏ است که در عروقی 
که در معرض افزایش حجم خون قرار می‌گیرند» در ابندا فشار 
به مقدار زیاد YL‏ می‌رود و بعد به تدریج به علت آن که 
عضلات Slo‏ دیواره عروق کشیده می‌شوند, فشار درون رگ 
طی چند aids‏ تا چند ساعت به حالت طبیعی باز می‌گردد. 
این اثر در JSS‏ ۱۵-۲ نشان داده شده است. در اين JSS‏ 
فشار درون یک قسمت کوچک از وریدی که دو SUE‏ آن 
بسته شده. ثبت شده است. مقداری خون اضافه به طور یکجا 
درون اين ورید تزریق شده تا فشار از ۵ به ۱۲ میلی‌متر جیوه 
پرسد. با وجودی که هیچ مقدار خونی از وربد خارج نشده 
است. اما فشار داخل آن به سرعت کاهش AL‏ و پس از چند 
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. عروقی و عملکردهای سیستم شریانی وریدی‎ OF 


حجم‌پذیری بسیار کمتری داشته باشد زیرا حجم‌پذیری برابر 
cus!‏ با حاصلضرب حجم در اتساع‌پذیری. 

حجم‌پذیری یک ورید گردش خون عمومی حدود ۲۴ 
برابر شریان مربوطه است زیرا ورید حدود A‏ برابر 
انساع‌پذیرتر و حجم Gl‏ ۳ برابر حجم شریان است 
(Ax¥ = ۲۴(‏ 


منحنی حجم - فشار در گردش خون وریدی و 
شبریانی 
یک روش مناسب برای نمایش رابطه بین فشار و حجم در 
یک رگ یا در هر قسمت از گردش خون, استفاده از منحنی 
فشار - حجم است. منحنی‌های شکل ۰۱۵-۱ منحنی‌های 
فشار - حجم مربوط dy‏ سیستم شریانی و وریدی هستند. در 
این ISS‏ نشان داده شده است که وقتی در سیستم شریانی 
یک فرد als JL) db‏ شریان‌های بزرگ» شریان‌های 
کوچک و شریانچه‌ها) ۷۰۰ میلی‌لیتر خون وجود دارد 
میانگین فشار شریانی ۱۰۰۳0۳0۲7 است ولی وقتی حجم به 
۰ میلی‌لیتر می‌رسد فشار تا حد صفر افت می‌کند. 

در کل سیستم وریدی گردش OF‏ عمومی» حجم به 
طور طبیعی بین ۲۰۰۰-۳۵۰۰ میلی‌لیتر متفیر است و برای 
تغییر فشار وریدی به میزان ۲-۵ میلی‌متر جیوه. حجم در 
سیستم وریدی Lb‏ به میزان زیادی تغییر US‏ ۱ 

این موضوع به خوبی مشخص می‌کند که چرا می‌توان 
حدود نیم لیتر خون را در مدت چند دقيقه به یک شخص 
سم تزریق کرد بدون آنکه در عملکرد سیستم گردش خون 
تغییر چندانی حاصل شود. 


اثر تحریک یا مهار سمپاتیک بر روابط فشار - حجم 
در سیستم شریانی و وریدی. در شکل ۱۵-۱ اثرات 
تحریک یا مهار اعصاب سمپاتیک عروقی بر منحنی‌های 
فشار - حجم نیز نشان داده شده است. واضح است که 
فزایش تونیس عضلات صاف عروقی که ناشی از تحریک 
Solow‏ است. فشار را در هر حجم معین شریانی یا وریدی 
افزایش می‌دهد در حالی که مهار سمپاتیک فشار را در هر 
حجمی کاهش می‌دهد. تنظیم عروق به این شکل توسط 
سیستم سمپاتیک, یک روش باارزش جهت کاهش دادن 
حجم هر یک از قسمت‌های گردش خون و انتقال خون به 
plo‏ قسمت‌های آن است. برای مثال, افزایش تونوس عروق 
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شکل ۱۵-۳. منحنی فشار ثبض که در آئورت صعودی ثبت شده‎ 


است. 


جریانی در عروق وجود نداشت. با وجود این» به طور طبیعی 
حجم‌پذیری درخت شریانی چنان میزان ضربان فشار را 
کاهش می‌دهد که وقتی خون به مویرگ‌ها می‌رسد. تقریً 
ضربان ندارد؛ بنابراین» جریان خون بافتی عمدتا پیوسته 
است و ضربان اندکی دارد. 

یک نمونه تیپیک ضربان فشار در ريشه آئورت در شکل 
۱۵-۳ نشان داده شده است. در یک فرد JL‏ و سالم. فشار 
در قله هر نبض یعنی فشار سیستولی» ۱۲۰۲:7011 Cool‏ 
فشار در پایین‌ترین نقطه هر نبض یعنی فشار دیاستولی؛ 
حدود ۸۰۳۳۲12 است. GMS!‏ بین این دو فشار حدود 
۵ است و فشار نبض نام دارد. 

دو عامل اصلی بر فشار نبض اثر دارند: ۱) برون‌ده حجم 
ضربه‌ای قلب و ۲) حجم‌پذیری (اتساع‌پذیری) کل درخت 
شریانی. یک fale‏ سوم کم اهمیت‌تر نیز عبارت است از 
کیفیت تخلیه خون از قلب طی سیستول. در کل» هرچه PP‏ 
ضربه‌ای بیشتر باشد» درخت شریانی در هر ضربان باید خو! 
را با مقدار خون بیشتری bad‏ دهد و بنابراین هرچه rod‏ 
فشار در سیستول و دیاستول بیشتر باشده فشار نبض بیشتر 
خواهد بود. برعکس» هرچه حجم‌پذیری درخت شریانی کمن 
hdl‏ در یک حجم ضربه‌ای معین, فشار به میزان بیشتری 
YL‏ خواهد رفت. برای «lta‏ همان طور که در منحنی the‏ 
قسمت بالایی شکل ۱۵-۴ نشان داده شده است» فشار نبضص 


be 
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شکل ۱۵-۲. اثر تزریق خون به درون یک قطعه وریدی بر فشار 


داخل وریدی و برطرف‌کردن حجم اضافی خون, که اصول 


حجم‌پذیری تأخیری را نشان می‌دهد. 


دقیقه به ٩‏ میلی‌متر جیوه رسیده است. به عبارت gad‏ این 
مقدار خون تزریق شده باعث ی 3 ورید به صورت 
الاستیک فوراً متسع شود ولی پس از آن طول فیبرهای 
عضلانی Glo‏ دیواره ورید افزایش می‌یابد و از کشش 
(tension)‏ وارد بر آن‌ها کاسته می‌شود. این اثر یکی از 
خصوصیات تمام بافت‌های عضلانی Blo‏ است و شل‌شدگی 
ناشی از کشش نامیده می‌شود که در فصل ۸ به تفصیل شرح 
داده شد. 

حجم‌پذیری تأخیری یک مکانیسم با ارزش است که 
سیستم گردش خون به کمک آن در مواقع ضروری خود را با 
مقادیر اضافی خون واردشده dy‏ سیستم تطبیق می‌دهد. 
نمونه‌ای از این مکانیسم» پس از ترانسفوزیون مقادیر SPL}‏ 
از خون به داخل سیستم گردش خون» رخ می‌دهد. 
حجم‌پذیری تأخیری در جهت معکوس یکی از راه‌هایی است 
که سیستم گردش خون به وسیله آن به طور خودکار go‏ چند 
دقيقه تا چند ساعت خود را با کاهفش حجم خون ناشی از 
خونریزی زیاده تطبیق می‌دهد. 


ضربان فشار شریانی 


با هر ضربان قلب خون تازه وارد شریان‌ها می‌شود. اگر به 
علت اتساع‌پذیری سیستم شریانی 295 کل خون تازه BL‏ 
byw‏ در یک زمان یعنی تنها Gb‏ سیستول قلبی در عروق 
خونی محیطی جاری می‌شد. و طی دیاستول هبچگونه 


a 


al 
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۲۱۷ ۰ عروقی و عملکردهای سیستم شریانی وریدی‎ CH 
دیاستولی قبل از ضربان بعدی به میزان زیادی پایین باشد.‎ 
در نارسایی(رگورژیناسیرن) آثورت, دربچه آئورت یا‎ 
وجود ندارد یا به طور کامل بسته نمی‌شود. بنابراین پس از هر‎ 
ضربان قلب خونی که به درون آئورت پمپ شده است»‎ 
بلافاصله به داخل بطن چپ بر می‌گردد. در نتیجه فشار‎ 
آتورت در بین ضربان‌های قلب می‌تواند به صفر برسد.‎ 
نمی‌شود زیر‎ od همچنین در منحنی فشار آئورت. دندانه‎ 
دریجه آئورت وجود ندارد که بسته شود.‎ 


انتقال فشار نبض به شریان‌های محیطی | 


هنگامی که قلب طی سیستول خون را به درون آئورت 
می‌فرستد. ابتدا فقط قسمت پروگزیمال آئورت متسع می‌شود 
چرا که اینرسی خون, مانع از حرکت ناگهانی خون به سمت 
عروق محیطی می‌شود. با وجود cpl‏ افزایش فشار در قسمت 
پروگزیمال آئورت dy‏ سرعت بر اینرسی خون غالب شده. موج 
انساع در طول آئورت پیش می‌رود که در LSE‏ ۱۵-۵ نیز 
نشان داده شده است. اين اثر» انتقال فشار نبض به شریان‌ها 
نامیده می‌شود. 

سرعت انتقال فشار نبض در آئورت طبیعی Y-dm/sec‏ 
است؛ در شاخه‌های شریانی بزرگ ۷-۱۰:۳/566 و در 
شریان‌های کوچک ۱۵-۲۳۵۳۷566 است. در «LS‏ هرچه 
حجم‌پذیری هر یک از قطعات عروقی بیشتر باشد» سرعت 
انتقال کمتر است. dy‏ همین علت انتقال فشار نبض در آتورت 
به آهستگی انحام گرفته» اما سرعت انتقال فشار در 
شریان‌های دیستال که حجم پذیری کمتری دارند» زیاد است. 
در آئورت» سرعت انتقال فشار نبض ۱۵ برابر یا بیشتر از 
سرعت جریان خون است زیرا فشار نبض تنها یک موج در 
حال حرکت فشار است که ربط چندانی به حرکت رو به جلوی 


خون ندارد. 


Sgt wl‏ فشار نبض در شریان‌های کوچکتر 
شر بانچه‌ها و مویرگ‌ها. شکل ۱۵-۶ تغییرات نمادین 
منحنی فشار نبض را در OS‏ عبور نبض در عروق محیطی 
نشان می‌دهد. Ay‏ خصوص dw Ay‏ منحنی پایین توجه کنید که 
نشان می‌دهند شدت نبض در شریان‌های S295‏ 
شریانچه‌ها و به ویژه موبرگ‌ها به تدریج کمتر می‌شود. در 
واقع, فقط وقنی که دامنه نبض آئورت بسیار بزرگ باشد یا 
شریانچه‌ها به میزان زیاد متسع شده باشند, می‌توان نبض را 


nee 
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شکل ۱۵-۴. منحنی فشار نبض آئورت در طی آرتریواسکلروز, 


تنگی دریچه آئورت. مجرای شریانی باز و نارسایی آئورت 


در سنین بالا گاهی تا دو ply‏ حد طبیعی افزایش می‌یابد زیرا 
شریان‌ها به مرور زمان به علت آرتریواسک‌لروز سخت‌تر 
می‌شوند و به همان نسبت حجم‌پذیری آن‌ها کاهش می‌یابد. 

بتابراین» فشار نبض به طور تقریبی توسط نسبت 
برون‌ده حجم ضربه‌ای به حجم‌پذیری درخت شریانی تعیین 
می‌شود. هر وضعیتی در سیستم گردش خون که بر روی هر 
یک از این دو ole‏ تأثیر بگذارد بر فشار نبض نیز موثر 
خواهد بود. 


منحنی‌های غیر طبیعی فشار نبض 
برخی شرایط در سیستم گردش خونء علاوه بر تغییرداان 
فشار «yds‏ شکل منحنی موج فشار نبض را نیز تغییر 
می‌دهند. در gle‏ این عوامل» منحنی‌های موج فشار نبض 
در تنگی دریچه آئورت» مجرای شریانی باز و نارسایی دریچه 
آئورت بارزتر هستند. هر کدام از اين موارد در شکل ۱۵-۴ 
نشان داده شده‌اند. 

iced) SS‏ آثورت. قطر دریچه آتورت در هنگام 
بازبودن به طور قابل ملاحظه‌ای کم است و فشار نبض 
آئورت نیز به علت کاهش جریان خون خروجی از دربچه 
SS‏ به میزان قابل توجهی کاهش می‌یابد. 

در مجرای شریانی jl‏ نصف یا بیشتر از نصف خونی که 
توسط بطن چپ به درون آئورت پمپ می‌شود. بلافاصله از 
طریق مجرای شریانی باز به درون شربان ریوی و عروق 
خونی ریه پس می‌زند و همین امر باعث می‌شود که فشار 
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شکل ۱۵-۶. تغییرات منحنی فشار نبض در حین حرکت موج نبض 


به سمت رگ‌های کو چکتر. 
شکل ۱۵-۵. مراحل تدریجی انتقال فشار نبض در طول آئورت. 
در مویرگ‌ها نیز مشاهده کرد. روش‌های بالینی اندازه‌گیری فشار سیستولی 
کاهش تدریجی ضربان نبض در محیط را استهلاک و دیاستولی 
فشار نبض می‌نامند. دو علت در Qui‏ استهلاک دخیل به(طَوّر معمول برای اندازه‌گیری فشار شریانی در انسان‌ها از 
می‌باشند: ۱) مقاومت در برابر حرکت خون در عروق و فشارسنج‌هایی که دارای سوزن هستند و برای اندازه‌گیری 
۲) حجم‌پذیری عروق. مقاومت عروقی باعث استهلاک موج فشار لازم است این سوزن‌ها در شریان وارد شوند. استفاده 
نبض می‌شود. همان طور که می‌دانید برای AST‏ یک قسمت نمي‌شود مگر در برخی از مطالعات علمی. در عوض, برای 
از رگ متسع شود LL‏ مقداری خون در جلوی موج نبض GS‏ فشار سیستولی و دیاستولی در OL‏ از روش‌های 


حرکت کند و وارد عروق شود تا قسمت بعدی رگ متسع شود. غیرمستقيم استفاده می‌شود که معمول‌ترین «sl‏ روش سمعی 

A> yb‏ مقاومت عروقی بیشتر باشد انجام اين فرایند سخت‌تر است. 

است. به همین علت مقاومت عروقی در استهلاک فشار 

yas‏ نقش دارد. هرچه یک رگ حجم‌پذیر تر LL,‏ مقدار روش سمعی. شکل ۱۵-۷ روش سمعی اندازه گیری فشار 

خون بیشتری لازم است تا در جلوی موج نبض, فشاررا شریانی سیستولی و دیاستولی را GLE‏ می‌دهد. یک 

افزایش دهد. به همین علت حجم‌پذیری عروق نیز در استتوسکوپ (گوشی پزشکی) روی شریانی که از حفره ارنج 

استهلاک فشار نبض دخالت دارد. بنابراین» در واقع؛ درجه در قدام ساعد عبور می‌کند» قرار داده می‌شود و بازوبند 

استهلاک فشار نبض با حاصل ضرب مقاومت در حجم‌پذیری مخصوص فشارسنج دور بازو بسته می‌شود. تا زمانی که فشار ۱ 

نسبت مستقیم دارد. درون بازوبند از حد لازم برای قطع جریان خون در شریان ‏ . 
براکیال کمتر است» هیچگونه صدایی در شریان حفره آرنج . 
شنیده نمی‌شود, ولی وقتی فشار بازوبند به حدی زیاد شود که 


a گنه‎ 
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دیاستولی: 


Lol‏ تولید کننده صداها (جهش پر سرعت خون از شریان 
تحت فشار) دیگر وجود ندارد. بنابراین صداها به طور کامل از 
Oe!‏ می‌روند. بسیاری از پزشکان معتقدند که فشاری که در 
آن صداهای کورتکوف کاملاً از بین می‌روند. معرف فشار 
دیاستولی می‌باشد. البته به جز در مواردی که صداها حتی 
پس از خالی شدن بازوبند از هوا همچنان شنیده می‌شوند و 
نمی‌توان زمان از Oe‏ رفتن صداهای کورتکوف را با اطمینان 
تعیین نمود. به عنوان مثال در بیمارانی که جهت همودیالیز 
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دیزی عروقی و عملکردهای سیستم شریانی ودیدی _ 


شریان طی یک قسمت از چرخه فشار شریانی مسدود گردد, 
با هر ضربان» صدایی شنیده می‌شود که این صداها اصطلاحاً 
cloli,‏ یکورتکوف sounds)‏ ۲۴ نام دارند. این 
نام برگرفته از نام نیکولای کورتکوف (یک پزشک روسی) 
است که این صداها را در سال ۱۹۰۵ توصیف نمود. 

عقیده بر این است که صداهای کورتکوف در نتیجه 
جهش پر سرعت خون در رگ نیمه مسدود تولید می‌شوند. 
جهش خون بهدخل رگ» در قسمتهای پیت از sigh‏ 
جریان آشفته ایجاد می‌کند و این جریان باعث به وجودآمدن 
لرزش در دیواره رگ شده که توسط استتوسکوپ شنیده 
می‌شود. 

برای تعیین فشار خون با استفاه از روش سمعی, ابتدا 
فشار درون بازوبند را به حد بالاتر از سیستولی 

می‌رسانند. تا زمانی که فشار درون بازوبند بیشتر از فشار 
سول است» شریان براکیال بسته می‌ماند و هیچ خونی به 
قسمت‌های پایین‌تر فرستاده نمی‌شود. بنابراین صداهای 
کورتکوف در قسمت‌های پایین‌تر شنیده نمی‌شود. بعد فشار 
درون بازوبند به تدریج پایین آورده می‌شود. به محض آنکه 
فشار درون بازوبند به کمتر از فشار سیستولی برسد (نقطه 8 
در JSS‏ ۰)۱۵-۷ به هنگام فشار حداکثر در سیستول» خون 
در زیر بازوبند & داخل شریان oly‏ می‌یابد و شخص می‌تواند 
صدای ضربه را در شریان حفره قدام آرنج (شریان 
آنته کوبیتال) همزمان با ضربان قلب بشنود. فشاری که 
همزمان با سمع این صداها توسط مانومتر متصل به بازوبند 
نشان داده می‌شود با فشار سیستولی برابر است. 

همچنان که فشار درون بازوبند پایین‌تر آورده می‌شوده 
کیفیت صناهای کورتکوف a‏ می‌کنده dy‏ طوری که از 
حالت ضربه‌ای آن کاسته شده و کیفیت آهنگین و خشن پیدا 
می‌کند. در انتهاء هنگامی که فشار بازوبند به حد فشار 
دیاستولی می‌رسد. بنابراین» ناگهان صداها کیفیت مبههم پیدا 
می‌کنند (نقطه 6 در شکل ۱۵-۷). عددی که مانومتر در 
هنگام تفییر کیفیت صداهای کورتکوف به صداهای pire‏ 
نشان می‌دهد, Ly a‏ برابر با فشار دیاستوای می‌باشد» هر چند 
که مقدار به دست آمده اندکی بیشتر از فشار دیاستولی 
اندازهگیری شده توسط کاتترهایی basics de.‏ و دالغل 
شریان قرار داده می‌شوند. همچنان که فشار درون بازوبند تا 
چند میلی‌متر دیگر کاهش yb ce‏ دیگر شریان در طی 
دیاستول بسته نمی‌شود. این موضوع نشان می‌دهد که عامل 


مسر 


Scanned by CamScanner 


فشار شریانی عبارت است از میانگین فشارهای شریانی که 
طی یک دوره زمانی» میلی‌انیه به میلی‌ثانیه ثبت می‌شود. 
این مقدار با میانگین فشار سیستولی و دیاستولی برابر نیست 
زیرا فشار شریانی طی مدت زیادی از چرخه قلبی, نزدیک به 
فشار دیاستولی باقی می‌ماند نه فقشار سیستولی. بنابراین, 
۰ از میانگین فشار توسط فشار دیاستولی و ۸۴۰ آن 
توسط فشار سیستولی تعیین می‌شود. توجه کنید که در شکل 
۱۵-۸ میانگین فشار (منحنی سبز رنگ وسطی) در plot‏ 
سنین به فشار دیاستولی نزدیکتراست تا به فشار سیستولی. با 
این Je‏ هنگامی که تعداد ضربان قلب بسیار زیاد است؛ 
دیاستول نسبت کمتری از چرخه قلبی را به خود اختصاص 
می‌دهد و در این حین» فشار متوسط شریانی بسیار نزدیک به 
میانگین فشارهای سیستولی و دیاستولی می‌باشد. 


وریدها و عملکرد آنها 


سال‌ها تصور بر این بود که وریدها US‏ مسیرهایی برای عبور 
خون هستند ولی امروزه می‌دانیم که وریدها عملکردهای 
خاصی نیز دارند که برای فعالیت سیستم گردش خون 
ضروری است. به خصوص, قابلیت انقباض و انساع وریدها 


امکان ذخیره مقادیر کم یا زیاد خون را فراهم می‌کند. این 


خون ذخیره شده در مواقع لزوم در اختیار سایر قسمت‌های 
گردش خون قرار می‌گیرد. همچنین وریدهای محیطی 
می‌توانند خون را به gle‏ برانند که این عمل توسط پمپ 
وریدی انجام می‌شود. وریدها در تنظیم برون‌ده قلبی نیز 
نقش دارند که یکی از عملکردهای بسیار مهم آن‌ها به شمار 
می‌رود و در فصل ۲۰ درباره جزئیات آن صحبت خواهد شد. 


فشار وریدی: فشار دهلیز راست (فشار ورید 
مرکزی) و فشار وریدی محیطی 
برای درک عملکردهای مختلف وریدی, ابتدا لازم است که 
مطالبی درباره فشار وریدی و عوامل She‏ در تعیین آن بدانید 
خونی که از وریدهای گردش خون عمومی به قلب باز 
می‌گردد» به دهلیز راست می‌ریزد؛ بنابراین فشار دهلیز راست 
را فشار ورید مرکزی (CVP)‏ می‌نامند. 
فشار دهلیز راست با توجه به تعادل بین دو عامل تنظیم 
می‌شود: ۱) توانایی قلب در پمپ کردن خون به بیرون از 
دهلیز راست و از بطن راست به درون ریه‌ها و ۲) مقدار OF‏ 
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YY.‏ بخش ۲ - گردش خون 
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شکل ۱۵-۸. تغییرات فشارهای سیستولی» دیاستولی و میانگین 
فشار شریانی همگام با افزايش سن. مناطق حاشور خورده 


محدوده تقریبی در حالت طبیعی را نشان می‌دهند. 


«gs‏ فیستول‌های شریانی - وریدی در بدن خود دارند و یا 
بیمارانی که مبتلا به نارسایی دریچه آئورتی می‌باشند. 
صداهای کورتکوف ممکن است حتی پس از خالی‌شدن کامل 
بازوبند فشارسنج نیز همچنان شنیده شوند. 

روش سمعی برای بعیین فشارهای سیستولی 9 
دیاستولی کاملاً دقیق نمی‌باشد ولی معمولا مقادیر فشار را با 
۰ درصد خطا نسبت به فشارسنج‌هایی که مها فتاه 


داخل شریان را با کنتراندازه می‌گیرند. تعیین می‌کند 


polis‏ طبیعی فشار شریانی در روش سمعی. شکل 
polio ۱۵-۸‏ طبیعی تقریبی فشار شریانی سیستولی و 
دیاستولی را در سنین مختلف نشان می‌دهد. افزایش 
تدریجی فشار هماهنگ به موازات بالارفتن سن ناشی از 
فصل ۱٩‏ خواهیم دید که کلیه‌هاء در تنظیم طولانی مدت 
فشار شریانی نقش اصلی را به عهده دارند و با بالارفتن سن 
به خصوص بعد؛از سن ۵۰ سالگی» تغییرات پاتولوژیک 
ly‏ ضحی در بافت کلیه مشاهده هي رگرددء 

معمولا پس از ۶۰ Sle‏ « فشار سیستولی اندکی افزایش 
wb‏ این افزایش خفیف به علت سخت‌شدن شریان‌ها رخ 
می‌دهد که اغلب در does‏ آترواسکلروز ایجاد می‌گردد. نتیجه 
نهایی اين ely‏ افزایش فشار سیستولی همراه با افزایش 
قابل ملاحظه فشار yas‏ است که MS‏ توضیح داده شد. 


میانگین فشار شریانی. فشار متوسط شریانی یا میانگین 
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نقاط با مقاومت روبرو است. برای مثال» وریدهای بازو در 
محلی که با خم تند از روی دنده اول عبور می‌کننده تحت 
فشار هستند. همچنین» فشار در وریدهای عون اغلب به 
حدی پایین می‌آید که فشار اتمسفر اطراف گردن باعث 
بسته‌شدن این وریدها می‌شود. در نهایت» وریدهایی که از 
فشار داخل شکمی تحت فشار قرار می‌گيرند. بتابراین معمول 
این وریدها نیمه‌باز و به حالت شکاف یا بیضی JSS‏ هستند. 
به همین دلایل. وریدهای بزرگ معمولا در برابر جریان خون 
محیطی در فردی که در cle‏ درازکش قرار گرفته است» 

۳-6 بیشتر از فشار دهلیز راست است. ۱ 


تأثیر فشار GIL‏ دهلیز راست بر فشار وریدهای 
محیطی. هنگامی که فشار دهلیز راست بالاتر از حد طبیعی 
(صفر میلی‌متر جیوه) باشد. خون به داخل وریدهای بزرگ 
پس می‌زند. این موضوع باعث متسع‌شدن وریدها می‌شود به 
حدی که وقتی فشار دهلیز راست از ۴-۶۳0۳۱۲18 بالاتر ogy‏ 
برخی قسمت‌های وریدی که روی هم خوابیده‌اند نیز باز 
می‌شوند. چنانچه فشار دهلیز راست از این خد نیز فراتر بروده 
فشار وریدهای محیطی در اندام‌ها و plo‏ مناطق بدن نیز 
متناسب با آن افزایش می‌یابد. به cde‏ اينکه برای افزایش در 
فشار دهلیز راست تا حد ۴+ تا ۶+ میلی‌متر جیوه قلب باید 
کاملاً ضعیف شده باشد. می‌توان دریافت که فشار وریدی 
محیطی در مراحل اولیه نارسایی قلبی» مادامی که فرد در 
حال استراحت است. به طور قابل توجهی افزایش نمی‌یابد. 


gab‏ فشار داخل شکمی بر فشار وریدی اندام 
تحتانی. فشار حفره شکمی در یک فرد طبیعی به طور 
متوسط حدود +#mmHg‏ است. ولی در مواردی مثل 
بارداری» تومورهای بزرگ شکمی, چاقی در ناحیه شکم Ly‏ 
وجود مایع فراوان در حفره شکم (Cul)‏ به ۱۵-۳۰۲1 
از هی رت 

هنگامی که فشار داخل شکمی Yu‏ می‌رود» فشار 
وریدهای شکمی باز شوند و خون بتواند از پاها به قلب 


Le 
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فصل ۵ - اتساع‌پذیری عروقی و عملکردهای سیستم شریانی وریدی . 


بازگشتی به دهلیز راست از وریدهای محیطی. در صورتی که 
قلب راست با قدرت خون را پمپ BS‏ فشار دهلیز راست 
کاهش می‌یابد. برعکس» ضعف قلب» فشار دهلیز راست را 
بالا می‌برد. همچنین» هر عاملی که باعث شود خون به 
سرعت از وریدهای محیطی به دهلیز راست بریزد فشار 
دهلیز راست را بالا می‌برد. برخی از عواملی که می‌توان ند 
بازگشت وریدی را افزايش دهند )9 بنابراین فشار دهلیز 
راست را بالا ببرند)» عبارتند از: )( افزایش حجم خون, ۲) 
افزایش تونوس عروق بزرگ در بدن که به افزایش فشار 
وریدی محیطی منجر می‌شود و ۳) اتساع شریانچه‌ها که 
مقاومت محیطی را کاهش می‌دهد و باعث می‌شود خون با 
سرعت از شریان‌ها به وریدها بریزد. 

همان عواملی که فشار دهلیز راست را تنظیم می‌کنند, در 
تنظیم برون‌ده قلبی نیز نقش دارند زیرا مقدار خونی که 
توسط قلب پمپ می‌شود. هم به توانایی قلب در پمپ کردن 
خون و هم به مقدار خون بازگشتی به قلب از عروق محیطی 
بستگی دارد. بنابراین. چگونگی تنظیم فشار دهلیز راست به 
طور دقیق‌تر در فصل ۲۰ همراه با نحوه تنظیم برون‌ده قلبی 
توضیح داده خواهد شد. 

فشار طبیعی دهلیز راست صفر میلی‌متر جیوه است که با 
فشار اتمسفر در اطراف بدن برابر می‌باشد. این فشار می‌تواند 
تا حد Y--+mmHg‏ در شرایط غیرطبیعی YE‏ برود نظیر 
)( نارسایی قلبی شدید و ۲) پس از ترانسفوزیون مقادیر زیاد 
خون که Cel bse‏ افزایش حجم LS‏ خون و در نتیجه 
افزایش حجم خون بازگشتی به قلب می‌شود. 

کمترین حد فشار دهلیز راست معمولاً حدود ۳- تا ۵- 
میلی‌متر جیوه پایین‌تر از فشار اتمسفر است. این مقدار با 
ole‏ فشار.حفره قفسه سینه احاطه کننده قلب نیز برابر است. 
فشار دهلیز راست در مواردی به Cyl‏ حد می‌رسد که قلب با 
قدرت خون را پمپ US‏ يا aS)‏ مقدار خون بازگشتی به قلب 
به شدت کم باشد که به عنوان مثال پس از خونریزی‌های 
شدید رخ می‌دهد. 


مقاومت وریدی و LES‏ وریدی محیطی 

مقاومت در برابر جریان خون در وربدهای بزرگ و انساع 
asl‏ بسیار اندک است. به حدی که می‌توان آن را صفر در 
نظر گرفت. با وجود اين» همان طور که در شکل ۱۵-۹ نیز 
نشان داده شده, اکثر وریدهای بزرگ که به توراکس وارد 


[۳۹۳۹ 
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YY‏ بخش ۴ - گردش خون 


Sagittal sinus 
-10 mm Hg 


0mm Hg 
0mm Hg 


+6 mm Hg 
+8 mm Hg 


+22 mm Hg 


+35 mm Hg 


+40 mm Hg 


+90 mm Hg 


شکل 1۵-۰ اثر فشار جاذبه‌ای بر فشار وریدی بدن در حالت 
انستاده. 


ساب‌کلاوین به هنگام عبور از روی دنده Jal‏ می‌باشد. پس 
فشار جاذبه‌ای خون موجود در طول ورید بازو, در نواحی 
مختلف آن توسط فاصله آن ناحیه از ورید تا سطح دنده اول 
Oa‏ می‌گردد. بنابراین, اگر اختلاف جاذیه‌ای بین سطح دنده 
و دست asl, YammHg‏ این فشار ladle‏ به فشار 
2 ناشی از تحت فشار قرار گرفتن ورید در حین عبور 
از روی دنده اضافه می‌شود و فشار نهایی در دست 
82 خواهد بود. 

وریدهای گردنی شخصی که ایستاده است در کل مسیر 
خود تا جمجمه, به علت فشار اتمسفر در خارج از گردن تقریاً 
به طور کامل روی هم می‌خوابند. این وضعیت باعث می‌شو! 
که فشار در سرتاسر طول این وریدها در حد صفر میلی‌متر 
جیوه باقی بماند. زیرا هرگونه تمایل به افزایش یافتن LES‏ 
بالاتر از این رقم» وریدها را باز می‌کند و با جاری‌شدن OF‏ 


Atmospheric pressure 
collapse in neck 


Rib collapse 
Axillary collapse 


Intrathoracic 
pressure = 
—4 mm Hg 


Abdominal 
pressure 
collapse 
شکل 10-4 نقاط تحت فشار که وریدها در حین ورود به قفسه‎ 


سینه در آن محل‌ها فشرده می‌شوند. 


بازگردد. بنابراین» وقتی فشار داخل شکمی ۲۰۳۳۳۲2 است 
حداقل فشار در ورید فمورال نیز YemmHg wb‏ باشد. 


تأًثیر فشار ناشی از جاذبه بر فشار وریدی 
در هر ظرف حاوی آب که در معرض هوا باشد» فشار وارد بر 
سطح آب با فشار اتمسفر برابر است ولی به ازای هر ۱۳/۶ 
میلی‌متر فاصله از سطح آب به پایین» فشار یک میلی‌متر 
جیوه افزایش می‌یابد. این فشار که از وزن آب ناشی می‌شود. 
فشار جاذبه‌ای یا فشار هیدروستاتیک نامیده می‌شود. 

فشار جاذبه در سیستم عروقی انسان از وزن خون داخل 
عروق ناشی می‌شود که در شکل ۱۵-۱۰ نیز نشان داده شده 
است. هنگامی که فرد ایستاده است» فشار دهلیز راست حدود 
صفر باقی می‌ماند زیرا قلب هر مقدار خون اضافه را که در 
دهلیز راست جمع می‌شود. به درون شریان‌ها پمپ می‌کند. با 
وجود «cpl‏ در انسان بزرگسالی که آرام ایستاده است» فشار در 
وریدهای bob‏ حدود ٩۰:۳]‏ است و این فشار از وزن 
ستون خون در وریدهای مابین قلب و پا ناشی می‌شود. 
فشارهای وریدی در plo‏ سطوح بدن نیز به همین نسبت 
+—VemmHg ow‏ متغیر هستند, 

در وریدهای بازو, فشار در سطح دنده اول معمولاً حدود 
۵ است که علت «yl‏ تحت فشاربودن ورید 
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است که فشار وریدی پا در حین راه‌رفتن کمتر از VemmHg‏ 
باقی می‌ماند. 

اگر شخصی کاملاً بی‌حرکت بایستد. پمپ وریدی OR‏ 
این شخص عمل نخواهد کرد و فشار وریدی در قسمت‌های 
تحتانی bb‏ در عرض حدود ۲۰ asl‏ تا حد ٩۰۳۲۲۵‏ 


افزایش می‌یابد. فشار در مویرگ‌ها نیز به مقدار زیادی YL‏ 
می‌رود و CEL‏ می‌شود که le‏ از سیستم گردش خون به 
درون فضاهای میان بافتی نشت کند. در نتیجه» پاها ورم 
کرده. حجم خون کاهش می‌یابد. در واقع ممکن است حدود 
۰-۰ درصد از حجم خون به این طریق در ظرف ۱۵-۳۰ 
دقیقه ایستادن بدون حرکت. برای مثال در سربازی که به 
حالت خبردار ایستاده است. از سیستم گردش خون TIS‏ 
شود. می‌توان به سادگی با منقبض کردن عضلات پاها و 
مختصری خم کردن زانوها که موجب عملکرد پمپ وریدی 
می‌شونده از این وضعیت جلوگیری نمود. 


بی‌کفایتی در 
می‌کند. دریچه‌های وریدی گاهی "بی‌کفایت" و در برخی 
مواقع کاملاً تخریب می‌شوند. اين اتفاق به خصوص زمانی 
رخ می‌دهد که dla yg‏ هفته‌ها یا ماه‌ها به علت فشار وریدی 
YL‏ بیش از حد متسع شده باشند» نظیر آنجه در هنگام 
بارداری یا ایستادن‌های طولانی مدت رخ می‌دهد. اتساع 
days‏ سطح مقطع آن‌ها را افزایش می‌دهد ولی اندازه 
لت‌های barry‏ افزايش نمی‌یابد. بنابراین, لت‌های 
دریچه‌ای به طور کامل بسته نمی‌شوند. سپس فشار در 
وریدها به Cle‏ نارسایی پمپ وریدی به تدریج VE‏ می‌رود. 


یچه‌های وریدی, «واریس» ایجاد 


این موضوع به agi‏ خود اندازه وریدها را افزایش داده و در 
نهایت عملکرد دریچه‌ها به طور کلی از بین می‌رود. در این 
حالت شخص دچار slaty"‏ واریسی" (Varicose‏ 
Veins)‏ خواهد شد که مشخصه آن» وجود وریدهای پر پیچ و 
خم بزرگ برآمده در زیر سطح پوست پا و به خصوص در 
قسمت تحتانی آن اس 

هرگاه افراد دارای وریدهای واریسی بیش از چند دقیقه 
staal‏ نشت.مایع از مویرگ‌ها در پاهاً ادم ثابت ایجاد 
می‌کند. ادم نیز به نوبه خود از توزیع مواد غذایی از مویرگ‌ها 
به سلول‌های عضلانی و پوست جلوگیری به عمل می‌آورد. 
در نتیجه عضلات ضعیف و دردناک‌شده, پوست نیز اغلب 
کبود و زخمی می‌شود. بهترین درمان در این Yu cdl‏ 
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فشار مجدداً به صفر می‌رسد. برعکس» در صورت افت فشار 
وریدهای گردنی به زیر صفرء وریدها بسته‌تر می‌شوند. در 
نتیجه مقاومت بیشتر شده و فشار مجدداً به صفر می‌رسد. 

از طرف دیگر» وریدهای درون جمجمه در یک محفظه 
سخت (حفره جمجمه) قرار گرفته‌انده به طوری که دیواره این 
وری‌دها روی هم نمی‌خوابند. بنابراین ممکن است در 
سینوس‌های سخت‌شامه, فشار منفی وجود داشته باشد. در 
حالت ایستاده» فشار وریدی سینوس ساژیتال در SVL‏ 
جمجمه حدود 2۱۰7۳118 است که علت آن «مکش» 
هیدروستاتیک مابین بالای جمجمه و قاعده آن است. 
بنابراین» چنانچه در طی جراحی» سینوس ساژیتال باز شود 
ممکن است به طور ناگهانی هوا به درون سیستم وریدی 
کشیده شود. حتی ممکن است در قلب آمبولی هوا ایجاد کرده 
و به مرگ منجر شود. 


تأثیر عامل جاذبه بر فشار Sk pd‏ و plu‏ فشارها: 
عامل جاذبه علاوه بر اثراتش بر وریدهاء بر فشار شریان‌های 
محیطی و مویرگ‌ها نیز he‏ است. برای مثال» شخص 
۱۰۰۳۵ است» در bl,‏ فشار شریانی وی در حدود 
6 ]ص۱۹۰ می‌باشد. بنابراین وقتی گفته می‌شود فشار 
شریانی ۱۰۰۵ است» Legos:‏ منظور فشار شریانی در 
سطح قلب است نه فشار شریانی در هر شریانی از بدن. 


دربچه‌های وریدی و "پمپ وریدی " اثر آن‌ها بر 
فشار وریدی 

در صورت عدم وجود دریچه‌های وریدی, اثر فشار جاذبه 
باعث می‌شد که فشار وریدی در پاها در حالت ایستاده همواره 
8 باشد. با وجود این» هر بار که شخص پای خود را 
حرکت می‌دهد. عضلات پا سفت شده و بر وریدهای درون 
عضله یا مجاور آن فشار وارد می‌کننده همین موضوع موجب 
خروج خون با فشار از وریدها می‌شود. دریچه‌های وریدی که 
در شکل ۱۵-۱۱ نشان orld‏ شده‌انده به گونه‌ای قرار دارند که 
فقط امکان حرکت خون به سمت قلب وجود دارد. در نتیجه. 
هر بار که شخص پاها را حرکت می‌دهد یا عضلات پا را 
منقبض می‌کند. مقدار معینی از خون وریدی به سمت قلب 
ِِ می‌شود. این سیستم "پمپ وربدی" يا "پمپ 


هیچه‌ای " نامیده می‌شود و در شرایط معمول تا حدی he‏ 
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پمپ‌کردن خون می‌باشد. 


سایر فشارهای سیستم گردش خون. در مطالبی که تا کنون 
عنوان شدند. گفته شد که فشار دهلیز راست صفر میلی‌متر 
جیوه و فشار شریانی mmHg‏ +) است ولی به سطح جاذبه 
قسمتی از گردش خون که این فشار نسبت به آن سنجیده 
می‌شود» اشاره‌ای نشد. تنها یک نقطه در سیستم گردش 
خون وجود دارد که فشار جاذبه‌ای ناشی از تغییر وضعیت 
بدن» بیش از ۱-۲8 بر اندازه فشار آن محل اثر 
نمی‌گذارد. این محل هم‌سطح دریچه تریکوسپید (سه‌لتی) و 
یا نزدیک ay‏ آن واقع شده است و در شکل ۱۵-۱۲ در محل 
تقاطع دو محور GLE‏ داده شده است و سطح مرجع برای 
اندازه گیری فشار نام دارد. 

ce‏ فقدان اثرات جاذبه بر dou yd‏ سه‌لتی این است که 
قلب به طور خودکار از بروز تغییرات فشار ناشی از جاذبه در 
این نقطه جلوگیرین, RS, co‏ این ضوزت که اگر فشنار فر 
سطح دریچه سهلتی به مقدار مختصری از حد طبیعی بالاتر 
بروده بطن راست بیشتر از حد طبیعی پر می‌شوده در نتيجه 
قلب خون را سریع‌تر خارج می‌کند و فشار در سطح دریچه 
سه‌لتی تا حد میانگین مقدار طبیعی کاهش می‌یابد. برعکس» 
ار فشار slay lt’ Cad‏ راست ay‏ مقدار کافی پر نمی‌شود 
Uline‏ خون پمپ‌شده توسط آن کاهش می‌یابد و خون در 
ame‏ وریدی تجمع می‌یابد تا فشار در سطح دریچه سه‌لتی 
محدداً به حد طبیعی باز گردد. به عبارت 9 قلب در سطح 
دریچه سهلتی ler‏ یک تنظیم‌کننده فیدبکی فشار عمل 
می‌کند. 

هنگامی که شخص dy‏ پشت خوابیده است. دریچه 
سه‌لتی دقیقاً در ۶۰ درصدی ضخامت قفسه سینه و در جلوی 
سطح پشتی قفسه سینهواقع می‌شود. این نقطه» سطلح مرجع 
فشار وریدی صفر در یک فرد درازکش است. 


عملکرد ذخیرهای وریدها 

همان طور که در فصل ۱۴ نیز گفته شد» معمولا بیش از ۶۰ 
درصد از کل خون بدن در وریدها واقع شده است. به لین 
علت و نیز به علت حجم‌پذیری نسبتاً بالای وریدها گفته 
می‌شود که سیستم وریدی به عنوان یک محل ذخیره OF‏ 
در سیستم گردش خون عمل می‌کند. 
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Deep vein 


شکل ۱۵-۱.دریچه‌های وریدی در پا. 


نگهداشتن مداوم پاهاء حداقل در حد سطح قلب است. بستن 
پاها به صورت محکم توسط باند نیز کمک قابل توجهی در 
راستای جلوگیری از ایجاد pal‏ و عواقب gl‏ می‌نماید. 


تخمین بالینی فشار وریدی. اغلب فشار وریدی را 
می‌توان به سادگی با مشاهده درجه اتساع وریدهای محیطی» 
به خصوص وریدهای گردنی» تخمین زد. برای مثال در 
وضعیت نسسته» وریدهای گردنی یک شخص در حال 
استراحت و سلامت» هیچگاه متسع نیستند. با وجود این 
هرگاه فشار دهلیز راست به > بالاتر از ۵ برسد» 
قسمت تحتانی وریدهای گردنی برجسته می‌شوند و در فشار 
cpl ao‏ ۱۵۳۲۲ حتماً کلیه وریدهای گردنی متسع 
خواهند شد. 


اندازه گیری مستقیم فشار وریدی و فشار دهلیز 
راست. فشار وریدی را می‌توان به آسانی با فروکردن یک 
سوزن در ورید و متصل‌کردن آن به یک فشارسنج اندازه 
گرفت. تنها روش اندازه‌گیری دقیق فشار دهایز راست 
قراردادن یک کاتتر در وریدهای محیطی و فرستادن آن به 
دهلیز راست است. اندازه گیری فشار با استفاده از کاتتر ورید 
مرکزی به طور معمول در بیماران قلبی بستری به کار می‌رود 
و هدف از آن, ارزیابی صحیح و مداوم توانایی قلب در 
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وریدی دخیره‌ای نیستند» LL‏ به عنوان منابع ذخیره خون در 
نظر گرفته شوند. برای مثال, قلب علی تحریک سمپائیک 
فشرده‌شده به این ترتیب قادر است ۵۰-۱۰۰ میلیلیتر خون 
را به سیستم گردش خون تحویل دهد؛ ریا نیز در مواقع 
کاهش فشار ریوی می‌توانند ۱۰۰-۲۰۰ میلی‌لیتر دیگر خون 
آزاد کنند. 


طحال به عنوان مخزن ذخیره گلبول‌های قسرمز 
خون ۱ 
شکل ۱۵-۱۳ نشان می‌دهد که طحال دارای 93 قسمت 
مجزا برای ذخیره خون است: سینوس‌های وریدی و پولپ. 
سینوس‌ها می‌توانند همانند سایر قسمت‌های سیستم وریدی 
متسع شوند و کل خون را ذخیره کنند. 

در پولپ Job‏ مویرگ‌ها به حدی نفوذپذیر هستند که 
کل خون» Jobs‏ گلبول‌های قرمزء از طریق دیواره‌های 
مویرگی به شبکه رشته‌ای درون طحال نشت می‌کنند و 
پولپ قرمز را تشکیل می‌دهند. گلبول‌های قرمز توسط 
رشته‌ها ay‏ دام می‌افتند در حالی که پلاسما به درون 
سینوس‌های وریدی رفته» به گردش خون عمومی بدن باز 
می‌گردد. پس پولپ قرمز طحال, یک مخزن اختصاصی 
حاوی مقادیر فراوانی از گلبول‌های قرمز تغلیظ شده می‌باشد. 
این گلبول‌ها در صورت نیازه در مواقع فعال‌شدن سیستم 
سمپاتیک به گردش خون عمومی تحویل داده می‌شوند. 
انقباض طحال و عروق خونی آن در نتيجه فعال شدن 
سیستم عصبی سمپاتیک در انجام این عمل نقش دارند. به 
ازای هر ۵۰ میلی‌لیتر گلبول قرمز تغلیظاشده. هماتوکریت 
۱-۲ درصد بالا می‌رود. 

در plo‏ مناطق پولپ طحال, جزایری از گلبول‌های 
سفید وآقع شده‌اند که در مجموع پولپ سفید نامیده می‌شوند. 
در این محل‌هاء سلول‌های لنفوئیدی تولید می‌شوند که 
همانند این واقعه در گره‌های لنفاوی نیز رخ می‌دهد. این 
سلول‌ها بخشی از سیستم ایمنی بدن هستند که در فصل ۳۵ 
توضیح داده می‌شود. 


تصفیه خون توسط طحال - برداشت سلول‌های پیر 

سلول‌های خون که از پولپ طحال عبور می‌کنند. پیش از 
ورود به سینوس‌ها فشرده می‌شوند. بنابراین, انتظار می‌رود 
گلبول‌های قرمز شکننده نتوانند این فشار را تحمل کنند. به 
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Right ventricle 


Natural reference 
point 
شکل ۱۵-۱۲. نقطه مرجم برای اندازه‌گیری فشار سیستم گردش‎ 


خون (که در نزدیکی دریچه سه‌لتی واقم شده است). 


هنگامی که مقداری خون از بدن خارج می‌شود و فشار 
شریانی آفت AS ge‏ سیگنال‌های عصبی از سینوس کاروتید 
و plo‏ مناطق حساس به فشار در سیستم گردش خون 
فرستاده می‌شوند که در فصل ۱۸ عنوان خواهد شد. این 
سیگنال‌ها به نوبه aa‏ سیگنال‌های عصبی را در مغز و نخاع 
بر می‌انگیزند که عمدتا از طریق اعصاب سمپاتیک به وریدها 
رسیده و موجب آنقباض آن‌ها می‌شوند. این وقایع» درصد 
عمده‌ای از UE‏ ایجادشده به واسطه خروج خون را جبران 
می‌کنند. در واقع» حتی بعد از خروج ۲۰ درصد از کل حجم 
خون» سیستم گردش خون همچنان قادر است که فعالیت 
خود را تقریباً به صورت طبیعی انجام دهد و این به علت 
عملکرد ذخیره‌ای متغیر وریدها است. 


منابع اختصاصی ذخیره خون 

. برخی قسمت‌های اصلی در سیستم گردش خون وجود دارند 
که بسیار حجیم L‏ بسیار حجم‌پذیر هستند و امنایع 
احتصاصی ذخحي ه حون" نام دارند. این قسمت‌ها عبارتند از: 
1( طحال که گاهی می‌تواند با کاهش ابعاد خود, تا حد ۱۰۰ 
میلی‌لیتر خون به ple‏ مناطق گردش خون بفرستد؛ ۲) کبد؛ 
سینوس‌های کبدی می‌توانند چند صد میلی‌لیتر خون به 
داخل سیستم گردش خون آزاد کنند؛ ۳) وریدهای بزرگ 
شکمی, که تا do‏ ۳۰۰ میلی‌لیتر خون در خود ذخیره می‌کنند؛ 
و ۴) شبکه وریدی زیر پوست که می‌تواند چند صد میلی‌لیتر 
OF‏ را در خود ذخیره کرده و در مواقع لزوم به داخل سیستم 
گردش خون آزاد نماید. هر چند قلب و ریه‌ها جزو سیستم 
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گلبول‌های قرمز 050« محدداً استفاده می‌شود. 


سلول‌های ر تیکولواندوتلیال طحال 

yy‏ طحال حاوی تعداد زیادی سلول‌های رتیکولواندوتلیال 
بزرگ با خصوصیت فا گوسیت‌کنندگی است و سینوس‌های 
وریدی توسط سلول‌های مشابه پوشیده شده‌اند. این سلول‌ها 
بخشی از سیستم تصفیه خون هستند و مشابه سلول‌های 
سیستم رتیکولواندو تلیال در سینوس‌های وریدی کبد عمل 
می‌کنند. چنانچه خون توسط عوامل عفونت‌زا مورد تهاجم 
قرر بگیرده سلول‌های رتیکولواندوتلیال به سرعت ذرات 
باقیمانده, باکتری‌ها, انگل‌ها و سایر موارد را از گردش خون 
حذف می‌کنند. همچنین در بسیاری از روندهای عفونی 
فعالیت تصفیه‌ای خود را در حجم وسیع‌تر ادامه می‌دهد. 


ی 


همین علت بسیاری از گلبول‌های قرمز خون که در بدن 
تخریب شده‌اند. در طحال حذف می‌شوند. پس از پاره‌شدن 


غشا سلول‌هاء هموگلوبین‌های آزادشده و استرومای سلولی 


توسط سلول‌های رتیکولواندوتلیال طحال هضم شده و 
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گردش خون در عروق کوچک و سیستم لنفاوی: 
تبادل مایعات مویرگی, مایع بینابینی و جریان BY‏ 


هدفمندترین عملکرد سیستم گردش OF‏ در عروق ریز آن Arteriole Venule‏ 
انحام می‌شود: این عملکرد عبارت است از انتقال مواد 
تغذیه‌ای به سلول‌ها و خارج‌کردن مواد زاید سلولی از آنها: 
شریانچه‌های کوچک» > Ob‏ خون هر یک از مناطق بافتی را 
تنظیم می‌کنند و شرایط موضعی بافت‌ها نیز قطر شریانچه‌ها 
را تنظیم می‌کند. بنابراین هر CSL‏ جریان خون خود را در 
ارتباط با نیازهایش تنظیم می‌کند که در فصل ۱۷ به تفصیل 
در این مورد صحبت خواهد شد. 

دیواره مویرگ‌ها بسیار نازک هستند و از یک لایه سلول 
اندوتلیال بسیار نفوذپذیر تشکیل شده‌اند. بنابراین» آب» مواد 
تغذیه‌ای برای سلول‌ها و مواد زاید سلولی می‌توانند به 
سرعت و به سادگی بین بافت‌ها و سیستم گردش خون مبادله 


Precapillary a 
sphincters Capillaries 


Smooth 
muscle 
cells 


Pilea —— سر‎ 
مت‎ initdpi — 


شوند. 

گردش خون محیطی کل بدن دارای حدود ۱۰ بیلیون 
مویرگ است که مساحتی در حدود ۵۰۰-۷۰۰ متر مربع ر 
دربر می‌گیرند (حدود 2 مساحت یک زمین فوتبال). در وآقع» 
به ندرت ممکن است یک سلول بدن در فاصله‌ای بیش از شکل ۱۶-۱.اجزای گردش خون مویرگی. 
۰ میکرومتر از یک مویرگ قرار بگیرد. 


Arteriovenous bypass 


ساختار گردش خون در عروق کوجک و سیستم می‌شوند تا قطر آن‌ها به حد ۵-۹ میکرومتر برسد و در نهایت 
مویرگی خون را به مویرگ‌ها تحویل می‌دهند. 

شریانجه‌ها ساختار عضللانی دارند و قطر داخلی آن‌ها 
می‌تواند تا چندین ply‏ تغییر کند. شریانچه‌های ان‌هایی 
پوشش عضلانی پیوسته ندارند ولی همان طور که در شکل 
۱۶-۱ نشان داده شده, فیبرهای عضلانی صاف به صورت 
منقطع محیط عروق را دربر می‌گيرند. 

در محلی که یک مویرگ حقیقی از شریانچه انتهایی 


گردش خون در عروق کوچک هر عضو به منظور تأمین 
نیازهای آن عضو تعبیه شده است. در کل» هر شریان 
تغذیه کننده که به یک عضو می‌روده پیش از تبدیل به یک 
شریانجه کوچک با قطری در حدود ۱۰-۱۵ tag Seo‏ ۶-۸ 
بار تقسیم می‌شود. سپس شریانجه‌ها نیز ۲-۵ بار تقسیم 
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شرایط موضعی بافت‌ها (نخلیر غللت مواد تغذیه‌ای, 
OV pare‏ انتهایی متابولیسم» یون‌های هیدروژن و lm‏ بر 
تنظیم جریان خون موضعی در Bart‏ هر یک از مناحلق 
بافتی اثر مستقیم دارند. 


ساختار دیواره مویرگی. JSS‏ ۰۱۶-۲ ساختار بسیار ریز 
سلول‌های اندوتلیال دیواره مویرگی را همان گونه که در اکن 
اعضاء بدن به ویژه عضلات و بافت همبند وجود دارند. شان 
می‌دهد. توجه کنید که دیواره مویرگی از یک لایه تک‌سلولی 
از سلول‌های اندوتلیال تشکیل شده که توسط یک غشا ash‏ 
بسیار نازک در خارج از مویرگ احاطه شده‌اند. کل ضخامت 
دیواره مویرگی حدود ۰/۵ میکرومتر است. قطر داخلی هر 
مویرگ ۴-۹ میکرومتر است. دهانه مویرگی به حدی است 
که گلبول‌های قرمز و ples‏ سلول‌های خون به سختی 
می‌توانند از آن عبور کنند. 


«منافذ» موجود در غشای مویرگی. با مشاهده شکل 
۱۶-۲ در می‌یابید که راه‌های ارتباطی بسیار کوچکی درون 
مویرگ را به خارج آن ارتباط می‌دهند. یکی از این Lely‏ 
شکاف بین‌سلولی است. در شکل فوق, JUS‏ نازک خمیده در 
قسمت تحتانی که مابین دو سلول اندوتلیال مجاور قرار دار 
یک شکاف بین‌سلولی است. هر شکاف به واسطه تیفه‌های 
پروتئینی که دو سلول اندوتلیال مجاور را به هم متصل 
می‌کننده قطع می‌شوند ولی مایعات قادرند مابین این 
رشته‌های پروتئینی به راحتی حرکت کنند. فضای هر شکاف 
حدود ۶-۷ نانومتر (۶۰-۷۰ انگستروم) است که کمی از قطر 
یک مولکول پروتئینی آلبومین کوچک‌تر می‌باشد. 

به دلیل آنکه شکاف‌های بین سلولی تنها در لبه‌های 
سلول‌های اندوتلیال یافت gd go‏ بیش از کل سطح دیور 
مویرگی را دربرنمی‌گیرند. به هر صورت» سرعت انتقال 
مولکول‌های آب و plo‏ یون‌های محلول در آب و مولد 
محلول کوچک به حدی بالا است که تقریباً pled‏ این مواد به 
lal‏ مایم ای Jas‏ و ارچ موی Sb ie‏ سین 
«شکاف‌های بین سلولی» عبور می‌کنند. 

در سلول‌های ان دوتلیال» تعداد زیادی "وزیک ول 
پلاسمالمایی"کوچک وجود درد ک کال (غارهای کوچک] 
نیز نامیده می‌شوند. کاوئول‌ها در ساختار خود حاو یکلسترول 
و اسنگولیییدها می‌باشند. با وجودی که عملکرد دقیق 
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jap Ala کی به ختکات بین‎ sores setts te ES 
محل اتصال دو سلول اندوتلیال مجاور توجه کنید. عقیده بر این‎ 
است که اکثر مواد محلول در آب از طریق این شکاف‌ها از غشای‎ 
مویرگی منتشر می‌شوند. اعتقاد بر این است که چین‌خوردگی‌های‎ 
موجود در غشا که کاوئول نامیده می‌شوند در حمل و نقل‎ SoS 
مولکول‌ها از عرض غشای سلولی نقش دارند. هر کاوئول حاوی‎ 
پروتئین‌هایی موسوم به کاوئولین می‌باشد که با کلسترول واکنش‎ 

aS dhs Ie فا کار‎ Gish پلسو یتدم‎ seals 


منشعب می‌شود. معمولاً یک فیبر عضلانی صاف مویرگ را 
احاطه می‌کند. این فیبر عضلانی» اسفنکتر پیش‌مویرگی نام 
دارد. این اسفنکتر می‌تواند ورودی مویرگ را بسته یا باز نگه 
دارد. 

وری‌دچه‌ها از شریانچه‌ها بزرگتر هستند و پوشش 
عضلانی آن‌ها ضعیف‌تر است. به ob‏ داشته باشید که فشار 
وریدچه‌ها بسیار کمتر از شریانچه‌ها است ولی با وجود دیواره 
ضعیف‌تر» وریدچه‌ها می‌توانند به طور قابل ملاحظه‌ای 

بستر مویرگی در تمام قسمت‌های بدن با یک الگوی 
مشخص و alte‏ قرار نگرفته‌اند؛ اگرچه Sy‏ سازمان‌دهی 
مشاب اهداف aide‏ را برآوزده مکند نکته میم این cual‏ 
که شریانچه‌های انتهایی و اسفنکترهای پیش‌موبرگی در 
تماس Sop‏ با بافت‌های تغذیه‌شونده هستند. بنابراین, 
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gore‏ خون در مویرگ‌ها به طور مداوم جریان ندارد. خون 
به طور متناوب حرکت می‌کند و هر چند دقیقه جریان خون 
قطع و وصل می‌شود. علت این پدیده. وضعیتی است که 
واز 5-242 (Vasomotion)‏ نامیده می‌شود و از انقباض 
منقطع شریانچه‌ها و اسفنکترهای پیش‌مویرگی (و در برخی 
مواقع انقباض شریانچه‌های بسیار کوچک) ناشی می‌شود. 


تنظیم وازوموشن. مهم‌ترین عامل موّثر در میزان باز یا 
بسته‌بودن شریانچه‌های انستهایی و اسفنکترهای 
پیش‌مویرگیء غلظت اکسیژن در ياقت‌ها است. هنگامی کد 
سرعت مصرف اکسیژن توسط بافت‌ها بالا باشد لت 
اکسیژن بافت‌ها به کمتر از حد طبیعی می‌رسد و دوره‌های 
تناوب جریان خون مویرگی به تعداد بیشتری رخ می‌دهند و 
طول هر دوره نیز طولانی‌تر می‌شود. به این ترتیب» این 
امکان فراهم می‌شود که خون مویرگی» مقادیر اکسیژن (و نیز 
مواد تغذیه‌ای) بیشتری در اختیار بافت‌ها قرار دهد. این cpl‏ 
همگام با چند عامل دیگر که جریان خون موضعی بافت را 
تنظیم می‌کنند در فصل ۱۷ به تفصیل آورده شده‌اند. 


متوسط عملکرد سیستم مویرگی. علیرغم اينکه جریان 
خون در هر مویرگ به صورت منقطع می‌باشد اما تعداد 
مویرگ‌های بافت‌ها به حدی زیاد است که عملکرد کلی 
همگی آنها به صورت میانگین در نظر گرفته می‌شود. یعنی 
یک متوسط سرعت جریان خون در هر بستر مویرگی, یک 
متوسط فشار مویرگی و یک متوسط سرعت تبادل مواد بین 
خون و ale‏ میان‌بافتی وجود دارد. در قسمت‌های بعدی این 
فصل, مقادیر متوسط در نظر گرفته خواهند شد. هر چند به 
ob‏ داشته باشید که عملکرد متوسط در واقع» عملکرد 
میلیون‌ها مویرگ است که هر کدام بسته به شرایط موضعی 
بافت‌ها به طور متناوب فعالیت می‌کنند. 


تبادل آب. مواد تغذیه‌ای و سایر مواد بین خون و 


lo‏ بینابینی 


انتشار از غشای مویرگی 
مهم‌ترین روش تباال مواد بین پلاسما و مایع بینابینی» 
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فصل و کرش شور در عرو قکوچک 


کاوئول‌ها هنوز مشخص نیست. اما عقیده بر این است که این 
ساختارها در اند وسیتور (فرایندی که سلول ay‏ واسطه آن 


تراسر‌سیتور ماکرومولکول‌ها از عرض سلول‌های اندوتلیال 


نقش دارند. به نظر می‌رسد که کاوئول‌های واقع در سطح 
سلول» بسته‌های کوچکی از پلاسما و مایع خارج سلولی را که 
حاوی پروتئین‌های پلاسمایی هستند. می‌بلعند. سپس این 
وزیکول‌ها به آهستگی در داخل سلول اندوتلیال حرکت 
می‌کنند. برخی از این وزیکول‌ها در یکدیگر ادغام می‌شوند تا 
کانال‌های وزیکولی را تشکیل دهند. همان طور که در شکل 
۱۶-۲ مشاهده می‌نماییده کانال‌های وزیکولی در سرتاسر 
عرش bisa Vhs‏ کفیت و30 


انواع خاص «منافذ» مویرگی در اعضای خاص. 
«منافذ» مویرگی در برخی از اعضای بدن خصوصیات ویژه‌ای 
دارند که متناسب با نیازهای آن عضو است. برخی از این 
خصوصیات به شرح زیر است: 
ا. در gia‏ اتصالات بین سلول‌های اندوتلیال موبرگی 
عمدتاً از نوع تتصالات" مسحکم است که تنها 
امن تبادل مواد بسیا کوچک نظیر آبء اکسیژن و 
دیاکسیدکرین را در بافت‌های مفز فراهم می‌کند 
۲ درکبد. برعکس این موضوع دیده می‌شود. 
شکاف‌های oe‏ سلول‌های اندوتلیال مویرگی بسیار 
وسیع هستند و تقریباً dS‏ مواد محلول در پلاسماء 
شامل پروتتین‌های پلاسمایی نیز قادرند وارد 
بافت‌های LS‏ شوند. 
۲ منافذ موجود در LAs‏ مویرگ‌های دستگاه گوارش در 
حدی مابین شکاف‌های موجود در بافت عضلانی و 
۴ در کلاف گلومرولی کلیه» تعداد زیادی دریجچه‌های 
بیضی شکل که پنجره (fenestrae)‏ نام دارند از 
درون سلول‌های اندوتلیال عبور می‌کنند به گونه‌ای 
که مقادیر زیاد مولکول‌های بسیار کوچک و مواد 
یونی (البته به ne‏ از مولکول‌های بزرگ نظیر 
پروتئین‌های پلاسما) قادرند به آسانی از گلومرول‌ها 
فیلتره شوند بدون آنکه نیاز باشد Lome‏ از 
شکاف‌های بین سلول‌های اندوتلیال عبور کنند 
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هستند و نمی‌توانند از غشای لیپیدی سلول‌های اندوتلیال 
عبور ALS‏ چنین موادی عبارتند از: مولکول‌های wl‏ 
یون‌های سدیم. یون‌های کلر و گلوکز. با وجود این وقعیت که 
شکاف‌های بین سلول‌های اندوتلیال تنها سم سعلح 
مویرگ‌ها را شامل می‌شونده سرعت حرکت مولکول‌ها در این 
شکاف‌ها به حدی بالا است که حتی همین مقدار فضای کم 
نیز برای انتشار مقادیر زیاد آب و مواد محلول در آب کافی 
است. سرعت انتشار مولکول‌های آب از غشای مویرگی حدود 
۰ برابر سرعت حرکت خطی پلاسما درون مویرگ است. به 
این معنی که قبل از آنکه پلاسما تمام طول مویرگ را طی 
کت آب adh‏ با اب pital alle‏ نار مبادله ی قوق 


اثر اندازهٌ مولکول‌ها بر عبور آن‌ها از منافذ. عرض 
شکاف بین سلولی مویرگ‌ها که ۶-۷ نانومتر است» حدود ۲۰ 
برابر قطر مولکول آب می‌باشد. مولکول آب کوچک‌ترین 
مولکولی است که به طور طبیعی از منافذ مویرگی عبور 
می‌کند. برعکس: پروتئین‌های پلاسما کمی از عرض 
WSIS‏ پیفتر است: سیر AS ga!‏ وهای سین 
یون‌های کلر, ss‏ و اوره قطر متوسط دارند. بنابراین, 
نفوذپذیری منافذ مویرگی برای مواد مختلف بسته به قطر 
مولکولی آن‌ها متفاوت است. 

در جدول ۱۶-۱ نفوذپذیری منافذ مویرگی عضلات 
اسکلتی نسبت به مواد مختلف آورده شده است. برای مثال 
نفوذپذیری مویرگ‌ها برای مولکول گلوکز ۰/۶ نفوذپذیری 
آن‌ها نسبت به مولکول‌های col‏ است در aS, Mo‏ نفوذپذیری 
در برابر مولکول آلبومین بسیار کم‌تر و در حدود — 
نفوذپذیری در برابر مولکول آب است. 

یک نکته که در اینجا باید مدنظر قرار گیرد» این است که 
نفوذپذیری مویرگ‌ها در بافت‌های مختلف بسیار متفاوت 
است. برای مثال» غشای مویرگ‌های سینوزوییدهای کبدی 
به حدی نفوذپذیر است که حتی پروتئین‌های پلاسما نیز به 
راحتی از آن‌ها عبور می‌کنند همانطور که مولکول‌های آب و 
سایر مواد می‌گذرند. همچنین, نفوذپذیری غشا گلومرولی کلیه 
نسبت به آب و الکترولیت‌ها, ۵۰۰ برابر بیشتر از نفوذپذیری 
مویرگ‌های عضلات است ولی این موضوع در مورد 
پروتئین‌های پلاسما Golo‏ نیست. نفوذپذیری مویرگ‌های 
کلیوی نسبت به این مولکول‌ها بسیار کم و همانند سایر 
بافت‌ها و اعضای بدن است. پس از dallas‏ عملکرد اعضای 
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شکل ۱۶-۳. انتشار مولکول‌های مایع و مواد محلول بین مویرگ‌ها 
فضای متان efile‏ 


Lisl‏ است. همان طور که در شکل ۱۶-۳ اين فرآیند نشان 
داده شده» هنگامی که خون درون مویرگ جاری می‌شود 
تعداد زیادی مولکول آب و مواد محلول از طریق دیوارة 
مویرگی به داخل و خارج منتشر می‌شوند که به این ترتیب 
ale‏ بینابینی و پلاسما به طور مداوم با هم مخلوط می‌شوند. 
حرکت گرمایی مولکول‌های آب و مواد محلول در مایع موجب 
انتشار می‌شود. مولکول‌ها و یون‌های مختلف در جهات 
مختلف ay‏ طور تصادفی حرکت می‌کنند. 


مواد محلول در چربی می‌توانند مستقیماً از نغشاء 
سلول‌های اندوتلیال مویرگی عبور کنند. در صورتی که 
ماده‌ای محلول در چربی باشد» می‌تواند به راحتی از bee‏ 
غشای سلول‌های اندوتلیال مویرگی عبور US‏ بدون آنکه نیاز 
باشد از طریق منافذ رد شود. اکسیژن و دی‌ا کسید کربن جزو 
این مواد هستند. چون این مواد قادرند از هر قسمت Lie‏ 
مویرگی عبور کننده سرعت تبادل آنها از غشا مویرگی بسیار 
بیشتر از مواد نامحلول در چربی نظیر یون سدیم و گلوکز 
است که فقط می‌توانند از طریق منافذ dole‏ شوند. 


مواد محلول 35 wl‏ مواد نامحلول در “ye‏ تنها از 
طریق «منافذ» pw‏ سلولی غشای مویرگی منتشر 
می‌شوند. بسیاری از مواد مورد نیازپافت‌ها در آب محاول 
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تبادل J‏ مایعات مویرگی» wl.‏ بینابینی و جریان Pa BY‏ ۱۲۳۲۳۱ 
پلاسما است ولی همین اختلاف غلظت اندک باعث می شود که 
اکسیژن کافی از خون به فضاهای بینابینی منتقل و اکسیژن 
غلظت ناچیز حتی امکان مبادله چندین لیتر اکسیژن را در هر 
دقيقه در حین فعالیت‌های بدنی سنگین نیز فراهم می‌آورد. 


cleo‏ میان‌بافتی و Gale‏ بینایینی 
ای ۲ اس 
حدود کل حجم بدن از فضاهای بین سلولی تشکیل شده 
که در مجموع clas‏ مسان‌بافتی (Interstitium)‏ نامیده 
می‌شوند و Gale‏ موجود در اين فضاء مایع بینابینی یامایع 
میان بافتی نام دارد. 

۱ دسته‌های فیبر کلاژن و ۲- رشته‌های پروتئوگلیکان. 
دسته‌های فیبر کلاژن در فواصل طولانی در فضای 
میان‌بافتی گسترده هستل. این دسته‌ها بسیار قوی بوده» 
بخش اعظم قدرت تحمل فشار در بافت‌ها را تأمین می‌کنند. 
رشته‌های پروتئوگلیکان به JSS‏ سیم‌پیچ‌های بسیار نازک یا 
مولکول‌های به هم بافته هستند که 4۸ آن‌ها از اسید 
هیالورونیک و AY‏ نیز از پروتئین تشکیل شده است. این 
مولکول‌ها به حدی نازک هستند که با میکروسکوپ نوری 
نمی‌توان Lag!‏ را مشاهده کرد و حتی مشاهدهٌ آن در 
میکروسکوپ الکترونی نیز مشکل است. به هر صورت این 
مولکول‌ها یک صفحه متشکل از شبکث رشته‌های ظریف ay‏ 
وجود می‌آورند AS‏ به عنوان (brush pile)" > US‏ 
نامیده می‌شود. 


«ژل» در فضای میان‌بافتی. مایع موجود در فضای 
میان‌بافتی از فیلتراسیون و انتشار مویرگی حاصل می‌شود. 
این مایع تقریباً حاوی همان موادی است که در پلاسما وجود 
دارد فقط غلظت پروتئین‌ها در آن کم‌تر است چون پروتئین‌ها 
J‏ مق Sg‏ عبر ele to‏ نی عمداً دب 
فضاهای کوچک میان رشته‌های پروتئوگلیکان قرار می‌گیرد. 
ترکیب رشته‌های پروتلوگلیکان و مایع به دام افتاده در Get‏ 
آن‌ها خاصیت Jj‏ مانند دارد و به همین علت Jj‏ بافتی 
نامیده می‌شود. 

به علت تعداد زیاد رشته‌های پروتئوگلیکان, مایعات 


م۴ 


۱ فصل ۱۶ - گردش و zveh.‏ ۷ ۱ 


جدول ۱ نفوذپذیری منافذ مویرگ‌های عضلات اسکلتی 
نسبت به مولکول‌هایی با اندازه‌های مختلف 


ْ ماده وزن مولکولی . نفوذپذیری 

آب ۸ ۱ 

کلرید سدیم ۵۸۵ ۶ 
اوره .۶ IA‏ 
گلوکز \A‏ ۰۶ 
سوکروز ند ۴ 

اینولین ۵ ۰/۲ 
میوگلوبین ۱۷۶۰ ۳ 
هموگلویین ۶۸۰ )+ 
آلبومین ۶۹۰ ۰۰ 


مختلف بدن در این کتاب» درمی‌یابید که چرا در برخی از 
acl‏ درجه نفوذپذیری مویرگ بسیار بیشتر از سایرین 
است. برای «Je‏ در US‏ به علت نیاز به تبادل مقادیر زیاد 
مواد تغذیه‌ای بین خون و سلول‌های پارانشیم کبد و در کلیه 
به علت نیاز به فیلتراسیون مقادیر obj‏ مایع به منظور تولید 


SE‏ اختلاف غلظت بر سرعت «خالص» انتشار از 
غشای مویرگی. سرعت «خالص» انتشار یک ماده از هر 
Lie‏ متناسب با اختلاف غلظت آن ماده در دو سوی غشا 
می‌باشد. به cpl‏ معنی که, هرچه اختلاف غلظت یک ماده در 
دو سوی غشای مویرگی بیشتر Sl‏ سرعت خالص حرکت 
آن ماده از Lis‏ در یک جهت بیشتر خواهد بود. برای مثال 
غلظت اکسیژن در خون مویرگی به طور طبیعی بیشتر از مایع 
بینابینی است. بنابراین» به طور طبیعی مقادیر زیاد اکسیژن از 
خون به سمت بافت‌ها منتشر می‌شود. 

برعکس, غلظت دیا کسیدکربن در بافت‌ها بیشتر از خون 
است و به همین علت مقادیر اضافه دیا کسیدکربن وارد خون 
شده و از بافت‌ها دور می‌شود. 

سرعت انتشار اکثر مواد تغذیه‌ای مهم از غشای مویرگی 
به‌حدی cul Vl‏ که تنها باختالافات غلظت ناچیز در دو سوی 
غشاء مواد به میزان کافی مابین پلاسما و gale‏ بینابینی تبادل 
می‌شوند. برای مثال, غلظت اکسیژن در مایع بینابینی بلافاصله 


در مجاورت مویرگ تنها چند درصد کم‌تر از OE‏ اکسیژن 


سس 
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طول سطح فیبرهای کلاژن یا سطح سلول‌ها, در حال حرکت 
مشاهده نمود. 

مقدار مایع "آزاد" در بافت‌های طبیعی اندک و معمولا 
کم‌تر از یک درصد است. برعکس» وقتی در بافت ادم ایجاد 
می‌شود. فضاهای کوچک حاوی مایع و جریان‌های کوچک 
gle‏ آزاد ay‏ شدت گسترده می‌شوند تا اینکه در نهایت نیمی 
تسش از مایع ادم آزادانه و به طور مستقل از رشته‌های 
پروتئوگلیکان جاری می‌شوند. 


میزان فیلتراسیون مایع از موبرک‌ها بسه وسیله 
فشار هیدر وستاتیک» فشار اسمزی کسلوییدی و 
ضریب فیلتراسیون مویرگی تعیین می‌شود 


فشار هیدروستاتیک در مویرگ‌ها تمایل دارد که gle‏ و مواد 
محلول را از طریق منافذ مویرگی به فضاهای میان‌بافتی 
بفرستد. برعکس, فشار اسمزی که توسط پروتئین‌های 
پلاسما ایجاد می‌شود (و فشار اسمزی کلوییدی نام 319( 
تمایل دارد که wl‏ را از فضاهای میان‌بافتی به درون خون 
بکشد. فشار اسمزی پروتئین‌های پلاسما به طور طبیعی از 
خروج بیش از حد ale‏ از خون به درون فضای میان‌بافتی 
ممانعت به عمل می‌آورد. 

سیستم لنفاوی نیز بسیار مهم است. این سیستم مقلایر 
کم پروتئین اضافی و مایعاتی که از جریان خون به درون 
فضاهای میان‌بافتی نشت کرده‌اند را به گردش خون 
بازمی‌گرداند. در قسمت‌های بعدی این فصل دربارةٌ مکانیسم 
تنظیم فیلتراسیون مویرگی و عملکرد جریان لنف به منظور 
تنظیم حجم‌های مایع پلاسما و مایع بینابینی صحبت 
می‌شود 


نقش نیروی‌های هیدوستاتیک و اسمزی کلوییدی 
در تعیین حرکت مایع از غشای مویرگی. در شکل 
۱۶-۵» چهار نیروی اصلی که جهت حرکت gla‏ راد 
تباالات مویرگی تعیین می‌کنند. نشان داده شده است. Cl‏ 
نیروها به افتخار ارنست استارلینگ» فیزیولوژیستی که اولین 
yb‏ آهمیت آن‌ها را نشان ls‏ "یر وهای استارلینگ" نامیده 
می‌شوند و عبارتند از: 

). فشار مویرگی (0) که تمایل دارد مایع را از طریق 

غشای مویرگی به خارج بفرستد. 


ee 


YY‏ بخش ۴ - گردش 


Collagen fiber 
bundles 


Proteoglycan 


Capillary filaments 


شکل ۱۶-۴. ساختار فضای میان‌بافتی. رشته‌های پروتئوگلیکان 
در تمام قسمت‌های بین دسته‌های رشته کلاژن قرار گرفته‌اند. 
وژیکول‌های gale‏ آزاد و مقادیر اندک مایع آزاد گاهی به صورت 
یک Sa 9S jlo ya‏ دیده می‌شوند. 


نمی‌توانند به آسانی در میان ژل بافتی جاری شوند. در 
عوض ale‏ از طریق ژل انتشار می‌یابده به این معنی که ژل 
بافتی. هر مولکول را از محلی به محل دیگر با استفاده از 
اصول کینتیک و به واسطةٌ حرکت گرمایی آن‌ها جابه‌جا 
می‌کند نه به علت حرکت دسته جمعی تعداد زیادی از آنها 

سرعت انتشار از CF glee‏ ۹۵-۹۹ درصد بیشتر از 
سرعت انتشار در ale‏ آزاد است. در فاصلةٌ کوتاه موجود بین 
مویرگ‌هاء سلول‌ها و بافت‌هاء این سرعت انتشار برای انتقال 
سریع مولکول‌های آب و الکترولیت‌ها و مواد تغذیه‌ای کوچک 
سبک. مواد زاید سلولی» اکسیژن, دی‌اکسیدکربن و .. در 
فضای میان‌بافتی کاملاً مناسب است. 


wh‏ آزاد در فضای میان‌بافتی. با وجود اینکه تمامی 
مایعات موجود در فضاهای بینابینی» به طور طبیعی در ژل 
ببافتی a‏ دام می‌آفتند» جوی‌هایی از مایع بر 9 
وزیکول‌های کوچک مایع آزاد نیز در این فضاها وجود دارند. 
این میزان از مایع, جدا از مولکول‌های پروتئوگلیکان می‌باشد 
رنگ به داخل جریان خون تزریق می‌شود, می‌توان آن را در 
جوی‌های کوچکی که در فضای میان‌بافتی وجود دارند در 
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۳ men me mm خر مر خر جرج مر مت مت مر خر خر جر جر جر مر مر‎ ee 


Capillary Plasma colloid 
pressure osmotic pressure 


(PC) sae (Ip) 


Interstitial Interstitial fluid 


fluid pressure colloid osmotic pressure 


(Pif) (ITif) 


i ee ee 


مویرگی عمل می‌کنند. باعث می‌شوند که pale‏ از طریق منافذ غشا 
به داخل یا خارج از مویرگ حرکت کند. 


فشار هیدروستاتیک مویرگی 

دو روش آزمایشی برای تخمین فشار هیدروستاتیک مویرگی 
به کار ody‏ شده است: ۱- واردکردن مستقیم میکروپییت به 
درون مویرگ که در این روش متوسط فشار مویرگی VO‏ 
میلی‌متر جیوه برآورد شد. ۲- اندازه گیری غيرمستقيم فشار 
مویرگی که در این روش متوسط فشار مویرگی ۱۷ میلی‌متر 
جیوه بوده است. 


روش میکروپیپت برای اندازه‌گیری فشار مویرگی. برای 
میکروسکوپی شیشه‌ای داخل مویرگ قرار داده می‌شود و 
فشار به وسیلةٌ یک سیستم میکرومانومتر مناسب تعیین 
می‌شود. با استفاده از این روش» فشار مویرگی در بافت‌های 
حیوانات و حلقه‌های مویرگی بزرگ موجود در بستر ناخن 
انگشتان انسان اندازه گیری شده است. این اندازه گیری‌ها 
نشان داده‌اند که فشار مویرگی در انتهای شریانی. ۳۰-۴۰ 
میلی‌متر جیوه و در انتهای وریدی» ۱۰-۱۵ میلی‌متر جیوه و 
در وسطء ۳۵ میلی‌متر جیوه Cal‏ 

در برخی از مویرگ‌ها از قبیل مویرگک‌ها یگ لومرولی 
jth Anal‏ انداژه‌گیری شنده توسط میکروپییت بسیار SVL‏ 
بوده و ay‏ طور متوسط ۶۰:12 می‌باشد. در (PGE‏ 
میانگین فشار هیدروستاتیک در مویرگ‌های دور توبوا 
کلیه‌ها تنها در حدود ۱۳۱116 است. بنابراین مقدار فشار 
هیدروستاتیک در بافت‌های مختلف بدن براساس نوع بافت 
و وضعیت فیزیولوژیک آن, کاملاً با یکدیگر متفاوت است. 


سیسوس تسا 
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۲ فشار مایع بینابینی (Pit)‏ که وقتی مقدار آن مثبت 
است تمایل دارد مایع را از طریق غشای مویرگی به 
درون مویرگ براند و وقتی مقدار آن منفی است» 
ples‏ دارد ale‏ را به خارج از مویرگ بفرستد. 
۲ فشار اسمزی کلوییدی پلاسما در مویرگ (Ap)‏ که 
تمایل دارد با ایجاد cowl‏ مایع را به درون مویرگ 
۴ فشار اسمزی کلوییدی مایع بینابینی 7:۵) که ples‏ 
دارد با ایجاد اسمز» gle‏ را از مویرگ خارج کند. 
چنانچه مجموع این نیروهاه یعنی فشار خالص 
فیلتراسیون» مثبت باشد؛ فیلتراسیون خالص مایع از طریق 
مویرگ رخ می‌دهد. چنانچه مجموع نیروهای LS jel‏ 
منفی باشد. جذب خالص مایع از فضاهای میان‌بافتی به 
سمت مویرگ‌ها رخ می‌دهد. فشار خالص فیلتراسیون 
(NFP)‏ از معادلة زیر محاسبه می‌شود: 


NFP = P, - Pig - و77‎ + Zig 


همانطور که بعداً نیز گفته خواهد شد. فشار خالص 
فیلتراسیون در شرایط طبیعی کمی مثبت است و به همین 
cle‏ در اکثر بافت‌ها, فیلتراسیون خالص مایع از مویرگ به 
فضاهای میان‌بافتی رخ می‌دهد. سرعت فیلتراسیون مایع در 
یک بافت به تعداد و Sill‏ منافذ در هر مویرگ و تعداد 
مویرگ‌هایی که خون در آن‌ها جریان دارده نیز بستگی دارد. 

مجموع این عوامل ay‏ عنوان ضریب فیلتراسیون 
مویرگی (Kp)‏ در نظر گرفته می‌شوند. بنابراین Ke‏ معیاری 
است برای سنجش توان غشاهای مویرگی برای فیلتراسیون 
آب در یک NFP‏ معین و معمولاً با Joly‏ میلی‌لیتر بر دقیقه 
به آزای هر میلی‌متر جیوه فشار خالص فیلتراسیون بیان 
می‌شود. سرعت فیلتراسیون مایع در مویرگ از رابطهُ زیر 
محاسبه می‌شود: 


Kp x NFP‏ = فیلتراسیون 
در ادامه فصل دربارةٌ هر کدام از نیروهای تعیین‌کننده 


خواهد شد. 


—— | 
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همزمان, فشار شریانی کاهش و فشار وریدی افزایش می‌یابد. 

در نمودار Gul‏ شکل, تغییرات فشار شریانی و وریدی 
که ay‏ طور دقیق AIS‏ تغییرات وزن را AS‏ می‌کنند. نشان 
داده شده است. خطوط مربوط به فشار شریانی و وریدی در 
حد فشار م۱۷۲۷ یکدیگر را قطع می‌کنند. بنابراین, فشار 
مویرگی UL‏ به thing‏ مانورهای مختلف در حد سطح 
۱۷۵ نگاه داشته شود در we‏ این صورت مایع از 
دیواره مویرگ فیلتره شده و یا به داخل آن جذب می‌شود. 
پس ay‏ عنوان جمع‌بندی, فشار "عملکردی" مویرگی حدود 
\VYmmHg‏ اندازه گیری شده است. 

چرا فشار عملکردی مویرگی کم‌تر از فشار مویرگی 
اندازه گیری شده توسط روش میکروپیپت است؟ واضح است 
که در دو روش معرفی شده, فشار مویرگی یکسان ثبت 
نمی‌شود. با وجود cpl‏ روش هم‌وزنی» فشار مویرگی لازم 
برای برقراری تعادل مابین AS‏ نیروهایی که ples‏ دارند آب 
را به داخل یا خارج مویرگ بفرستند. تعیین می‌کند. چون در 
حالت طبیعی این نیروها در حال تعادل هستند متوسط فشار 
عملکردی مویرگی باید به مقدار فشار به دست آمده از روش 
هم‌وزنی نزدیک باشد. بنابراین» فشار عملکردی مویرگی 
حقیقی به طور متوسط حدود ۱۷:72 است. 

کاملاً واضح است که در روش انزوگراویمتری (هم‌وزنی) 
که فشار مویرگی را پس از به تعادل رسیدن تمام نیروهایی که 
pls‏ دارند که wl‏ را به داخل و یا خارج از مویرگ‌ها براننده 
ندازه گیری می‌کند؛ مقادیر پایین‌تری از فشار هیدروستاتیک 
در مقایسه با اندازه گیری مستقیم توسط میکروپیپت به دست 
می‌آید. یک دلیل عمده در توجیه این اختلاف اين است که 
در بیشتر بافت‌های بدن» میزان فیلتراسیون مایع صویرگی 
کاملا با مقدار ale‏ جذب شده از مویرگ به تعادل نمی‌رسد. 
بیشتر مایمی که از مویرگ‌ها فیلتره می‌شود. سپس توسط 
رگ‌های لنفاوی جذب شده و به نواحی دیگری از بدن منتقل 
می‌گردد. در مویرگ‌های گلومرولی کلیه‌هاء مقدار بسیار SL;‏ 
از ale‏ که در حدود ۱۲۵۱/10 می‌باشد, به طور مداوم 
فیلتره می‌شود. 


فشار هیدروستاتیک مایع بینابینی 

همان طور که در مورد فشار مویرگی گفته شدء روش‌های 
متعددی برای اندازه‌گیری فشار مایع بینابینی وجود دارد و 
مقادیر به دست‌آمده از این روش‌ها بسته به نوع روش به کار 


an 
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شکل ۱۶-۶. روش هم‌وزنی برای اندازه‌گیری فشار مویرگی. 


روش هم‌وزنی برای انندازه‌گیری غیرمستقيم فشار 
"عملکردی مویرگی. در شکل ۱۶-۶ روش هم‌وزنی 
(isogravimetric)‏ تخمین غیرمستقیم فشار مویرگی نشان 
داده شده است. در شکل» قسمتی از روده در یک طرف 
ترازوی در حال تعادل دیده می‌شود. 

خون به عروق دیواره روده وارد می‌شود. وقتی فشار 
شریانی کاهش Uh oo‏ فشار مویرگی نیز کم می‌شود و فشار 
اسمزی پروتئین‌های پلاسما باعث می‌شود که مایع به خارج 
از دیوارة روده جذب شود و وزن روده نیز کم شود. این 
موضوع بلافاصله تعادل دو Aas‏ ترازو را به هم می‌زند. به 
منظور جلوگیری از کاهش وزن» فشار وریدی به حدی YL‏ 
می‌رود که کاهش فشار شریانی را جبران LT‏ به عبارت دیگره 
فشار مویرگی Cub‏ نگاه داشته می‌شود چرا که به طور 


۱ 
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دل مایعات مویرگی, مایع بینابینی و جریان لنف | ۳۳۵ 


فشار el‏ بینابینی در بافت‌های دارای پوشش 
محکم. برخی از بافت‌های بدن توسط پوشش‌های محکم 
احاطه شده‌اند. نظیر محفظه جمجمه در اطراف مغزه کپسول 
فیبروزی قوی اطراف کلیه. صفحات فیبروزی اطراف 
عضلات 9 صلبیه در اطراف چسم. در اکثر این موارده بدون در 
نظرگرفتن نوع روش اندازه‌گیری» مقدار فشار gle‏ بینابینی 
درون اين فضاها تقریباً هميشه کمتر از مقدار فشاری است 
که در خارج از بافت از روی پوشش محکم آن‌ها به دست 
هی آیقه برای مثال» فشار ale‏ مغزی نخاعی احاطه کننده مغز 
یک حیوان که به یک Crow‏ خوابانیده شده است به طور 
متوسط حدود cul +)-mmHg‏ در حالی که فشار مایع 
بینابینی مغز به طور متوسط حدود +¥mmHg‏ تا +F>mmHg‏ 
متوسط mmHg‏ است در حالی که فشار مایع بینابینی کلیه 
حدود ۶717۳12 است. بنابراین اگر به ob‏ داشته باشید که 
فشار وارد بر سطح پوست برابر با فشار اتمسفر است (که صفر 
در نظر گرفته می‌شود. به راحتی می‌توان اين قانون کلی را 
نتیجه گیری کرد که فشار ale‏ بینابینی به طور طبیعی چند 
میلی‌متر جیوه منفی‌تر از فشار احاطه کننده ان است. 

در بسیاری از حفره‌های بدن که مایع آزاد در تعادل با 
asl‏ بینابینی است. Lid‏ اندازه گیری‌شده مقدار منفی دارد. 
برخی از این فشارها عبارتند از: 

© فضای داخل پلور: —AmmHg‏ 

9 فضای سینوویال مفصلی: G-FmmHg‏ ۴- 

9 فضای اپی‌دورال: -FmmHg‏ تا ۴- 


خلاصه: فشار مایع Hh‏ بافتی در بافت سست 
زیسااوی متا کت از eal nell SUES‏ هر چند 
روش‌های مختلف مقادیر متفاوتی را برای فشار مایع بینابینی 
تعیین می‌کنند» امروزه اعتقاد اکثر فیزیولوژیست‌ها بر این 
است که فشار حقیقی gle‏ بینابینی در بافت شل زیرجلای 
کمی پایین‌تر از فشار اتمسفر و در حدود —FmmHg‏ است. 


عملکرد پمپی سیستم لنفاوی اصلی‌ترین علت ایجاد 
فشار منفی مایع بینابینی است. درباره سیستم لنفاوی در 
این فصل بحث خواهد شد, ولی در اینجا لازم است که نقش 
اصلی این سپستم را در تعیین فشار مایع بینابینی درک کنید. 


فصل ۱۶ - گردش خون 


گرفته شده و بافتی که فشار در آن اندازه‌کیری شده است. 
Sal‏ اختلاف دارند ولی معمولا مقادیر به دست‌آمده چند 
میلی‌متر جیوه پایین‌تر از مقدار فشار اتمسفر هستند. این 
مقادیه فشار منفی gle‏ بینابینی نامیده می‌شوند. در 
بافت‌های دیگر از قبیل کلیه‌ها که توسط یک کپسول احاطه 
شده‌انده فشار میان بافتی عموماً مثبت می‌باشد (مثبت‌تر از 
فشار اتمسفر). روش‌هایی که به طور عمده به کار می‌روند. 
عبارتند از: \( ورود مستقیم به بافت با استفاده از میکروپییت» 
۲) اندازه‌گیری فشار توسط کاشت کپسول‌های منفذدار و 
۲) اندازهگیری فشار توسط فتیله‌های پنبه‌ای که در CL‏ قرار 
داده می‌شوند. 


اندازه‌گیری فشار مایع بینابینی با استفاده از 


میکروپیپت. همان نوع میکروپپتی که برای اندازه گیری 
فشار مویرگی به کار برده می‌شود را می‌توان برای اندازه گیری 
فشار el‏ بینابینی در برخی بافت‌ها به کار برد. نوک 
میکروپییت قطری در حدود یک میکرومتر دارد ولی همین 
قطر نیز حدود ۲۰ برابر بزرگتر از اندازه فضاهای مابین 
رشته‌های پروتئوگلیکان موجود در فضای میان‌بافتی است. 
بنابراین, ممکن است فشار اندازه‌گیری شده, فشار موجود در 
یک فضای حاوی مایع آزاد باشد. 

فشارهای اولیه‌ای که با استفاده از میکروپیپت‌ها به دست 
آمده بوده از ۲- تا ۲+ میلی‌متر جیوه در بافت‌های شل نظیر 
پوست می‌باشد که فشار در آنها از حد فشار اتمسفر کمی 
پایین‌تر است متفیر بودند. 

اندازه گیری فشار مایع بینابینی آزاد با استفاده از کاشت 
ک‌پسول منفذدار توخالی. با استفاده از یک کپسول ۲ 
سانتی‌متری که در فضای زیرجلدی کاشته می‌شود فشار 
ale‏ آزاد بینابینی در حدود —FmmHg‏ تعیین شده است ولی 
با استفاده از کپسول‌های کوچکتر مقادیر اندازه گیری‌شده به 
میزان زیادی با مقدار فشار ۲۳۳138 که توسط 
میکروپیت‌ها به دست آمده تفاوت ندارند. 
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مولکولی ۱۴۰,۰۰۰؛ و فیبرینوژن با متوسط وزن مولکولی 
۴۰۰۰ هستند.بناراین ans‏ مولکول‌های یک ۶" 
گلوبولین» نصف یک گرم البومین و تعداد مولکول‌های یک 
گرم فیبرینوژن یک ششم تعداد مولکول‌های موجود در یک 
گرم آلبومین است. از مطالب گفته‌شده در فصل ۴ به یاد yb‏ 
که در تعیین فشار اسمزی, تعداد مولکول‌های محلول در مایع 
نقش دارند نه جرم این مولکول‌ها. بنابراین با در نظر گرفتن 
تعداد مولکول‌ها به جای جرم آنهاء جدول زیر غلخت‌های 
جرمی نسبی (برحسب (g/dl‏ انواع مختلف پروتئین‌های 
پلاسمای طبیعی و سهم هر کدام از آنها را در ایجاد فشار 
اسمزی کلوییدی کل پلاسما (Tp)‏ نشان می‌دهد. 


p)(mmHg) g/dl 


آلبومین ۴۳/۵ ۳/۸ 
گلوبولین‌ها ۳/۵ ۶ 
فیبرینوژن “IY “iy‏ 
مجموع ۷/۳ YA‏ 


بنابراینء حدود ۸۰ درصد از کل فشار اسمزی کلوییدی 
Lew Ms‏ مربوط به آلبومین بوده» ۳۰ درصد مربوط به 
گلوبولین‌ها است و فیبرینوژن تقریبا نقشی در ایجاد فشار 
اسمزی کلوییدی ندارد. پس. از نقطه نظر دینامیک مایعات 
بافتی و مویرگی, آلبرمن مهمترین نقش را در تولید فشار 
اسمزی کلوییدی بر عهده دارد. 


فشار اسمزی کلوییدی مایع بینابینی 
هر چند اندازه منافذ مویرگی به طور معمول کوچکتر از اندازه 
مولکولی پروتئین‌های پلاسمایی است» این موضوع برای 
pl‏ منافذ صدق نمی‌کند. بنابراین, polis‏ کمی از 
پروتئین‌های پلاسما از طریق این منافذ به درون فضاهای 
میان‌بافتی نشت می‌کنند و یا به واسطه ترانس‌سیتوز از 
طریق وزیکول‌های کوچک وارد این فضاها می‌گردند. 

کل مقدار پروتئین در همه ۱۲ لیتر مایع بینابینی بدن 
کمی از کل مقدار پروتئین موجود در پلاسما بیشتر است؛ ولی 
چون حجم مایع بینایینی ۴ برایر حجم پلاسما است؛ معمولً 
متوسط غلظت پروتئین مایع بینابینی تنها ۴۰ درصد غلظت 
پروتئین‌های پلاسما پعنی در حدود ۲۶/۵۱ است. از نظر کمی» 
متوسط فشار اسمزی کلوییدی مایع بینابینی برای این غلظت 


۳ 
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سیستم geld‏ یک سیستم "ang VEN‏ است که مقادیر 
اضافی مایع» مولکول‌های پروتئین اضافی, مواد زاید و Ont‏ 
را از فضاهای بافتی جمع می‌کند. به طور طبیعی؛ هنگامی که 
مایع به shail‏ مویرگ‌های لنفاوی وارد می‌شود» دیواره‌های 
عروقی لنفی به طور خودکار dy‏ مدت چند ثانیه منقبض 
می‌شوند و این مایع را به درون گردش خون پمپ می‌کنند. 
این فرآیند LF‏ یک فشار منفی کم در مایع موجود در 
فضاهای میان‌بافتی ایجاد می‌کند. 


فشار اسمزی کلوییدی پلاسما 

پروتئین‌های موجود در یلاسما فشار اسمزی 
کلوییدی آن را به وجود می آورند. در مبحث پایه فشار 
اسمزی در فصل ۴ به این نکته اشاره شده که مولکول‌ها و 
یون‌هایی که قادر به عبور از منافذ نیمه تراوای LEE‏ نیستند. 
فشار اسمزی ایجاد می‌کنند. پروتئین‌ها تنها مولکول‌های 
حل‌شده در پلاسما و gale‏ بینبینی هستند که نمی‌وانند از 
منافذ مویرگ‌ها عبور کنند و به همین علت نیز پروتئین‌های 
پلاسما و مایع بینابینی مسئول ایجاد فشار اسمزی در دو 
سمت غشای مویرگ هستند. برای Sl‏ این فشار از فشاری 
ve pan‏ که در plies‏ باون Sloe‏ م قوه تیان باشت ان 
فشار اسمزی کلوییدی یا فشا رکوتیک (Oncotic‏ 
pressure)‏ می‌نامند. واژه فشار اسمزی "کلوییدی" با توجه 
a‏ این واقعیت اقشاپ‌شده که یک مطلول حاوی iBone‏ 
مانند یک محلول کلوییدی است هرچند که محلول پروتئینی» 
یک محلول مولکولی حقیقی می‌باشد. 


مقادیر طبیعی فشار اسمزی کلوییدی پلاسما. فشار 
اسمزی کلوییدی پلاسما در یک انسان طبیعی به طور 
متوسط حدود YAmmHg‏ است. ۱۹:۳۲ از این فشار 
توسط اثر مولکولی پروتئین‌های محلول و AmmHg‏ آن 
bugs‏ اثر دونان (Donnan effect)‏ ایجاد می‌شود. منظور 
از اثر دونان. فشار اسمزی اضافه ناشی از سدیم پتاسیم و 
plo‏ کاتیون‌هایی است که توسط پروتئین‌ها در پلاسما نگه 
داشته می‌شوند. 


اثر پروتئین‌های مختلف پلاسما بر فشار اسمزی 
کلوییدی. پروتئین‌های پلاسماء مخلوطی از آلبومین با 
متوسط وزن مولکولی ۶۹۰۰۰ گلوبولین‌ها با متوسط وزن 


A 


al 


Scanned by CamScanner 


ی | ۲ 1 
عبور خون از مویرگ‌ها به طور متوسط حدود سس از 
پلاسمای موجود در جریان خون از انتهای شریانی مویرگ به 
فضای میان‌بافتی فرستاده شود. 


آنالیز بازجذب در انتهای وریدی مویرگ. فشار خون 


Gel‏ در انتههای وریدی مویرگ تعادل بین نیروها را تغبیر 
می‌دهد و زمینه جذب را فراهم می‌کند که به صورت زیر 


است: 


فشار اسمزی کلوییدی پلاسما ms‏ 
مجموع نیروهای رو به داخل bia‏ 
نیروهایی که می‌خواهند مایع را به TIE‏ بفرستند 

فشار مویرگی (در انتههای وریدی مویرگ) ¥ 
فشار منفی مایع آزاد بینابینی ۳ 
فشار اسمزی کلوییدی مایع بینایینی ۸ 
مجموع نیروهای رو به خارج ۳ 
مجموع lag pd‏ 

نیروهای رو به داخل vA‏ 
نیروهای رو به خارج ۳ 
نیروی خالص رو به داخل ۲ 


بنابراین نیرویی که مایع را به سمت داخل مویرگ 
می‌کشد. YAmmHg‏ است و از نیرویی که با بازجذب مقابله 
می‌کند (¥)mmHg)‏ بیشتر است. این اختلاف YmmHg‏ 
فشار خالص بازجذب در انتهای وریدی مویرگ‌ها است. فشار 
بازجذب به طور قابل توجهی کمتر از فشار فیلتراسیون در 
انتهای شریانی مویرگ است ولی در نظر داشته باشید که 
تعداد مویرگ‌های وریدی و نیز ن_فوذپذیری آن‌ها از 
مویرگ‌های شریانی بسیار بیشتر است و همین فشار کم 
بازجذب نیز برای برگشت ale‏ به درون چربان خون کاقی 
از ile‏ که 
در انتهای شریانی مویرگ به ane‏ فرستاده شده بود در 
انتهای وریدی بازجذب شود. 
عروق لنفاوی رفته به جریان خون باز می‌گردد. 


است. فشار بازجذب باعث می‌شود که حدود 


1 باقیمانده wb‏ نیز به درون 
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از پروتئین» حدود AmmH g‏ است. 


تبادل مابع از غشای مویبرگی 

اکنون که درباره عوامل مختلف he‏ در حرکت مایع از غشای 
رگ توضیح داده aks‏ با جمع‌بندی همه مطالب می‌توان 
چگونگی عملکرد سیستم مویرگی برای حفظ مقادیر طبیعی 
توزیع wh‏ بین پلاسما و مایع بینابینی را درک کرد. متوسط 
فشار مویرگی در Chal‏ شریانی مویرگ‌هاء \d-YommHg‏ 
بیشتر از انتههای وریدی مویرگ‌ها است. ay‏ علت این اختلاف 
فشار, ele‏ از CLA‏ شریانی مویرگ به خارج فرستاده 
می‌شود ولی در انتهای وریدی مجدداً مایع به درون 
مویرگ‌ها جذب می‌شود. بنابراین» مقذار کمی مایع از اتتهای 
شریانی مویرگ به طرف انتهای وریدی آن در بافت جاری 
می‌شود. دینامیک این جریان در ادامه آمده است. 


آنالیز نیروهایی که باعث خروج مایع از انتهای 
شریانی مویرگ می‌شوند. متوسط نیروهایی که در انتهای 
شریانی مویرگ موجب خروج مایع از غشای مویرگی می‌شوند 
به طور تقریبی در زیر آمده است: 


mmHg 
را به خارج بفرستند‎ Ble نیروهایی که می‌خواهند‎ 
۳ شریانی مویرگی)‎ Shel فشار مویرگی (در‎ 
۲ فشار منفی مایع آزاد بینابینی‎ 
A فشار اسمزی کلوییدی مایع بینابینی‎ 
vy مجموع نیروهای روبه خارج‎ 
نیروهایی که می‌خواهند مایع را به داخل بکشند‎ 
۳۸ Lom Ay فشار اسمزی کلوییدی‎ 
vA مجموع نیروهای رو به داخل‎ 
مجموع نیروها‎ 
۳۱ رو به خارج‎ 
۳۸ رو به داخل‎ 
۳ شریانی مویرگ)‎ skal نیروی خالص روبه خارج (در‎ 


نابراین مجموع نیروها در انتههای شریانی مویرگ, فشار 
vale‏ فیلتراسیون ]۱۲:۱۱:۱۲ ایجاد می‌کنند که تمایل دارد 
ab?‏ را از طریق منافذ مویرگی به خارج بفرستد. 

فشار فیلتراسیون ]۱۲:۲ باعث می‌شود که با هر بار 


اک 
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ضریب فیلتراسیون مویرگی 
در مثال بالاء متوسط pte‏ تعادل نیروها در غشاهای مویرگی 
به میزان ۳۵ باعث شد که فیلتراسیون خالص مایع 
در کل بدن به میزان Yimin‏ رخ دهد. با در نظر گرفتن این 
موضوع برای هر میلی‌متر جیوه عدم تعادل, می‌توان یک 
سرعت خالص فیلتراسیون ۶/۶۷ میلی‌لیتر مایع در هر دقیقه 
ay‏ ازای هر میلی‌متر جیوه فشار را برای کل بدن محاسبه کرد. 
این مقدار ضریب فیلتراسیون مویرگی کل بدن نام دارد. 
ضریب فیلتراسیون را می‌توان جداگانه برای هر یک از 
قسمت‌های مختلف بدن را به صورت زیر بیان نمود: ضریب 
فیلتراسیون عبارت است از سرعت فیلتراسیون در دقیقه Ay‏ 
ازای هر میلی‌متر جیوه فشار در ۱۰۰ گرم بافت. بر این 
اساس, ضریب فیلتراسیون بافت dy‏ طور متوسط 
\ml/min/mmHg‏ ۰ به ازای هر ۱۰۰ گرم بافت است. ولی 
به علت وجود اختلاف فراوان بین نفوذپذیری سیستم 
مویرگی در بافت‌های مختلف» این ضریب در بافت‌های 
مختلف تا حد ۱۰۰ برابر تفاوت نان می‌دهد. مقدار این 
ضریب در مغز و عضلات در حد بسیار کوچک» در CEL,‏ 
زیرجلدی در حد متوسط, در بافت روده‌ها در حد بزرگ و در 
کبد و گلومرول‌های کلیه در حد بسیار بزرگ است زیرا در ی 
cab‏ آخری» هم تعداد منافة فراوان است و هم منافذ کاملا 
jb‏ هستند. طبق همین منطق» قدرت نفوذ پروتئین‌ها از 
غشای مویرگی نیز بسیار متفاوت است. غلظت پروتئین در 
ale‏ بینابینی عضلات حدود ۱/۵۵/01 در بافت زیرجلدی 
۲۵/۵۲ در روده ۴2/۵ و در US‏ ۶8/01 است. 


اثر عدم تعادل غیرطبیعی نیروها در غشای مویرگی. 
در صورتی که میانگین فشار مویرگی بالاتر از WmmHg‏ 
باشد, برآیند نیروهایی که تمایل دارند مایع به درون فضاهای 
بافتی برود» افزایش می‌یابد. بنابراین» به ازای YemmHg‏ 
افزایش در ميانگین فشار مویرگی» فشار خالص فیلتراسیون از 
و۰۱۳ به ۲۰/۳77 می‌رسد و باعث می‌شود که 
فیلتراسیون خالص gle‏ از مویرگ به glad‏ میان‌بافتی» ۳۸ 
برابر حالت عادی افزایش یابد. ay‏ منظور جلوگیری از تجمع 
مایع اضافی در فضای میان‌بافتی» جریان مایع به طرف 
سیستم لنفاوی FA sub‏ برابر حالت عادی باشد که این مقدار 
ply ۲-۵‏ تیشتر از ظرفیت for‏ سیستم لنفاوی است. در 
dog‏ مایم به تدریج در فضای میان‌بافتی جمع می‌شود و 


<< 1 


معادله استارلینگ برای تبادل موبرگی 

ارنست استارلیگ بیش از یک قرن پیش عنوان کرد که 
مویرگی وجود دارد. به این معنی که مقدار مایع خارج شده از 
chal‏ شریانی مویرگ تقریباً برابر است با مایعی که به 
واسطه بازجذب به گردش خون وارد می‌شود. یک عدم توازن 
خفیف نیز ناشی از آن مقدار کم مایع است که توسط عروق 
لنفاوی به خون باز می‌گردد. 

این جدول» متوسط فشارهای شریانی و وریدی مویرگ‌ها در 
نظر گرفته شده و میانگین فشار عملکردی مویرگی در کل 
طول مویرگ محاسبه bu‏ انست: این فشار حدود 
عآ۱۷/۲۳ به دست آمده است. 


mmHg 

میانگین نیروهایی که می‌خواهند مایع را به خارج بفرستند 
میانگین فشار مویرگی Wit‏ 
فشار منفی مایع آزاد بینابینی ۳ 
فشار اسمزی کلوییدی ele‏ بینابینی ۸ 
مجموع نیروهای رو به خارج ۳۸/۳ 
میانگین نیروهایی که می‌خواهند مایع را به داخل بکشند 
فشار اسمزی کلوییدی پالاسما vA‏ 
مجموع نیروهای رو به داخل vA‏ 
مجموع میانگین Lagos‏ 

رو به خارج ۳۸/۳ 
رو به داخل ۳۸ 
نیروهای خالص رو به خارج al‏ 


بنابراین» در کل گردش خون مویرگی, یک توازن نسبی 
بین مجموع نیروهای رو به خارج یعنی YAW mmHg‏ و 
مجموع نیروهای رو به داخل یعنی YAmmHg‏ وجود دارد. 
این pss‏ تعادل خفیف که حدود ۰/۳۳۴1 می‌باشد, به این 
علت Cul‏ که فیلتراسیون gle‏ به داخل فضاهای میان‌بافتی 
کمی بیشتر از wb‏ بازجذب شده است. اين مقدار اندک مایع 
اضافی, فیات سین خحالص نام دارد و Yb‏ از طریق سیستم 
لنفاوی به گردش خون باز گردد. میزان طبیعی فیلتراسیون 
خالص در کل بدن تنها :۲۱۷/۱۱ است. 


be‏ ۸ بخش ۴ - گردش خون 
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Masses of lymphocytes , 
and macrophages ۸ 
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Lymphatic 
vessel < ص لح اری)‎ 


Interstitial 
fluid 


۴ ساعت مرگ حادث خواهد شد. 


کانال‌های لنفی بدن 
تقریباً همه بافت‌های بدن کانال‌های لنفی ویژه خود را دارند 
که مایع اضافی را مستقیماً از فضای میان‌بافتی جمع می‌کند. 
قسمت سطحی پوست» سیستم عصبی مرکزی» اندومیزیوم 
عضلات و استخوان‌ها استثناء هستند و عروق لنفی ندارند. 
Sy‏ > این بافت‌ها نیز کانال‌های میان‌بافتی کوچکی دارند 
که عروق پره‌لنفاتیک (پیش لنفی) نام دارند و gle‏ بینابینی 
می‌تواند وارد آن‌ها شود. این مایع در نهایت وارد عروق لنفی 
می‌شود یا برای مثال در مفز به مایع مغزی نخاعی ريخته و 
سپس به طور مستقیم به خون می‌ریزد. 

als‏ عروق لنفاوی که از قسمت‌های تحتانی بدن 
می‌آیند. در نههایت به داخل مجرای توراسیک می‌ریزند و اين 
مجرا نیز در محل اتصال ورید ژوگولار داخلی چپ و ورید 
ساب‌کلاوین چپ, به سیستم وریدی می‌پیوندد که در شکل 
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گوچک و سیستم لنفاوی: تبادل مایعات مویرگی» مایع بینابینی و جریان ON‏ ۱ 


2۷60 bot 


۱ فصل ۶- گردش خون در عروق SEF‏ 


Cervical nodes 


Subclavian vein 
R. lymphatic duct 
Axillary nodes 
Thoracic duct 


Cisterna chyli 
Abdominal nodes 


Inguinal nodes 


Peripheral lymphatics 


ادم ایجاد می‌گردد. 

برعکس, اگر فشار مویرگی افت AS‏ به جای فیلتراسیون 
خالص el‏ بازجذب خالص مایع به درون مویرگ‌ها رخ 
می‌دهد و حجم خون افزایش می‌یابد. اثرات به هم‌خوردن 
تعادل در سطح غشای مویرگی و ارتباط gl‏ با انواع ادم در 
فصل ۲۵ توضیح داده می‌شود. 


و رو یچ 


وچ sna‏ جوز ۳ ] 


سیستم لنفاوی 


سیستم لنفاوی یک مسیر فرعی برای انتقال مایع از فضای 
Blok‏ به خون است. مهمتر اينکه عروق لنفاوی 
می‌توانند پروتئین‌ها و ples‏ مواد درشت را از فضاهای 
میان‌بافتی برداشت کنند. هیچکدام از اين مواد نمی‌توانند به 
واسطه جذب مستقیم وارد جریان خون موبرگی شوند. این 
Ait‏ پروتلین‌ها از فضاهای میان‌بافتی به جریان خون 
یک عملکرد بسیار ضروری Cowl‏ و بدون وجود آن در ظرف 


اس _ 
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شکل‌گیری لنف‎ 


JSS از مایع بینابینی‌ای که وارد عروق لنفاوی می‌شود.‎ ad 
می‌گیرد. بنابراین» للف در ابتدا که وارد عروق لنفاوی انتهایی‎ 
می‌شود» ترکیبی مشابه مایع بینابینی دارد.‎ 

غلظت پروتئین در مایع بینابینی اکثر بافت‌ها به طور 
متوسط حدود !۲۵/۵ است و غلظت پروتئین در جریان لنف 
این بافت‌ها نیز نزدیک به همین مقدار است. برعکس 
غلظت پروتئین در لنفی که در کبد تولید می‌شود حدود ۶۵/0 
و غلظت پروتئین در لنف تشکیل شده در روده‌ها حدود 
۳-۴۵۱ است. به دلیل ASST‏ دو سوم کل لنف بدن به طور 
طبیعی از کبد و روده‌ها نشأت می‌گیرد. غلظت پروتئین BY‏ 
در مجرای توراسیک که مخلوطی از لنف کلیه قسمت‌های 
بدن است حدود ۲-۵۵/01 می‌باشد. 

همچنین سیستم لنفاوی یکی از راه‌های اصلی جذب 
مواد تغذیه‌ای به خصوص کل چربی موجود در غذا از لوله 
گوارش است که در فصل ۶۵ توضیح داده می‌شود. در وأقع؛ 
پس از صرف یک GE‏ پرچربی گاهی AD‏ موجود در 
مجرای توراسیک حاوی ۱-۲ درصد چربی است. 

در نهایت» حتی اجسام درشتی نظیر باکتری‌ها نیز 
می‌توانند از بین سلول‌های اندوتلیال مویرگ‌های لنفی 
گذشته و به جریان ad‏ وارد شوند. با عبور لنف از گره‌های 
لنفاوی تقریباً als‏ اين اجسام از جریان لنف Gio‏ و تخریب 
می‌شوند که در فصل ۳۴ توضیح داده شده است. 


سرعت جریان لنف 

سرعت جریان لنف در مجرای توراسیک در فرد در حال 
استراحت حدود ۱۰۰ میلی‌لیتر در ساعت است و تقریباً در هر 
ساعت حدود ۲۰ میلی‌لیتر GI‏ دیگر نیز از طریق ple‏ 
کانال‌ها وارد جریان خون می‌شود. بنابراین جریان لنف 
تخمینی حدود ۱۲۰۶0۱ در ساعت یا ۲-۳ لیتر در روز است. 


اثر فشار مایع بینابینی بر جریان لنف. شکل ۱۶-۹ اثر 
مقادیر مختلف فشار (why ale‏ بر جریان J‏ للف را نشان 
می‌دهد که در حیوانات اندازه گیری شده است. توجه کنید که 
جریان طبیعی لنف در فشارهای مایع بینابینی» منفی‌تر از 
مقدار طبیعی 8] ]۶:1 بسیار pol‏ است. با افزایش فشار 
به حد صفر میلی‌متر جیوه (فشار اتمسفر)» جریان لنف تا حد 
۰ برابر VE‏ می‌رود. بنابریین؛ هر عاملی که فشار مایه 


۱۶-۷ نیز نشان داده شده است. 

لذفی که از سمت چپ سر بازوی چپ و برخی از 
قسمت‌های منطقه سینه می‌آید نیز قبل از آن که مجرای 
توراسیک به وریدها متصل شود به آن تخلیه می‌شوند. 

لاف سمت راست سر و گردن, بازوی راست و 
قسمت‌هایی از سمت راست توراکس به مجرای لنفی راست 
)45 بسیار کوچکتر از مجرای توراسیک است) می‌ریزد و این 
مجرا نیز در نهایت در محل اتصال ورید ساب‌کلاوین راست 
و ورید ژوگولار داخلی راست به داخل سیستم وریدی خون 
تخلیه می‌شود. 


مویرگ‌های لنفاوی انتهایی و نفوذپذیری آن‌ها. اکثر 
ele‏ که از انتهای شریانی مویرگ‌های خونی وارد سلول‌ها 
می‌شود» در نهایت از انتهای وریدی مویرگ‌ها ses‏ و به 
داخل خون بر می‌گردد؛ ولی به طور متوسط حدود ale I‏ 
به جای ورود 4 درون GES p92‏ وریدی به SiS pe‏ 
لنفاوی وارد می‌شود و از طریق سیستم لنفاوی به خون باز 
می‌گردد. کل مقدار AY‏ بدن به طور طبیعی روزانه ۲-۳ لیتر 
است. 

مایعی که از طریق سیستم لنفاوی به خون بر می‌گردد 
بسیار با اهمیت است زیرا مولکول‌های دارای وزن مولکولی 
YL‏ نظیر پروتئین‌هاء به طریق دیگری نمی‌توانند از بافت‌ها 
باز جذب شوند. مگر آنکه به مویرگ‌های لنفاوی وارد شوند. 
علت این موضوع. ساختار ویژه مویرگ‌های لنفی است که در 
شکل ۱۶-۸ نشان داده شده است. این شکل نشان می‌دهد 
که سلول‌های اندوتلیال مویرگ‌های لنفاوی به وسیله 
رشته‌های ف لاب‌ماند (Anchoring filaments)‏ 4 
یکدیگر rate‏ هستند. در محل اتصال سلول‌های اندوتلیال 
به ad (RIS‏ یک سلول, لبه سلول مجاور را می‌پوشاند به 
طوری که لبه پوشیده‌شده می‌تواند به راحتی به سمت داخل 
باز شود و به این JSS‏ یک دریچه کوچک ایجاد می‌شود که 
به داخل مویرگ لنفاوی باز می‌شود. مایع بینابینی» همراه با 
مواد معلقی که در آن است می‌تواند دریچه را به سمت داخل 
باز کند و مواد مستقیماً به داخل مویرگ لنفی تخلیه شوند. 
ولی این مایع uly‏ خروج از موبرگ با مشکل مواجه می‌شود 
|p}‏ جریان روبه عقب» لت دریچه را می‌بندد. عروق لنفاوی 
در تمام مسیر خود از مویرگ‌های انتهایی تا عروق بزرگ و تا 
محل تخلیه به چریان خون, دارای اين دریچه‌ها هستند. 
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یک سگ. توجه کنید که وقتی فشار ols‏ بینابینی (PT)‏ کمی از 


فشار اتمسفر (۰1171]۳18) yo ce SIL‏ جریان لنف به Sloe‏ 


مقدار خود می‌ر سدك. 


پمپ لنفاوی جریان a‏ را افزایش می‌دشد. دریجه‌ها 
در als‏ کانال‌های لنفی وجود دارند؛ دریچه‌های نمادین در 
عروق لنفاوی جمع‌کننده که مویرگ‌های لنفاوی به آن‌ها 
تخلیه می‌شوند» در شکل ۰ ۱۶-۱ نشان داده شده است. 
تصاویر متحرک که از عروق لنفاوی در انسان‌ها و 
حیوانات تهیه شده است. نشان می‌دهند که هرگاه عروق 
لنفاوی جمع‌کننده یا عروق لنفاوی بزرگتر به واسطه مایعات 
موجود در آن‌ها Quito‏ شوند» عضلات Glo‏ دیواره عروق به 
طور خودکار منقبض می‌شوند. به wos‏ هر یک از 
قسمت‌های عروق مابین دو دریچه به طور جداگانه به صورت 
پمپ خودکار Joe‏ می‌کند. به این معنی که حتی پرشدن 
خفیف یک قسمت موجب انقباض آن 03d‏ مایع از طریق 
قسمت بعدی رگ پر می‌شود و dy‏ نوبه خود منقبض شده. 
لنف را به قسمت بعدی می‌فرستد و اين روند به طور مداوم 
ادامه می‌یابد تا در Cols‏ لنف به گردش خون تخلیه شود. در 
یک رگ لنفی بزرگ نظیر مجرای توراسیک» پمپ لنفاوی 
می‌تواند فشاری در حد O+—-)++mmHg‏ ایجاد کند. 


تحت فشار قرارگرفتن عروق لنفاوی از خارج» پمپ 
لنفاوی را ایجاد می‌کند. علاوه بر اینکه پمپ لنفاوی 


۱ ۳ ۱ 
,1 92۷60 ۹۵۱۵2 و 


فصل ۶ - گردش خون در عروق کوچک و سیستم لنفا 


Endothelial cells 


Anchoring filaments 
شکل ۰۱۶-۸ ساختار ویژه مویرگ‌های لنفاوی که به مواد دارای‎ 


وزن مولکولی بالا اجازه می‌دهد وارد جریان لنف شوند. 


بینابیتی را افزایش دهد جریان GI‏ را نیز افزایش می‌دهد 
البته در صورتی که عروق لنفی به طور طبیعی فعالیت کنند. 
این عوامل عبارتند از: 

9 بالارفتن فشار مویرگی 

9 کاهش فشار اسمزی کلوییدی پلاسما 

9 افزایش فشار اسمزی کلوییدی le‏ بینابینی 

© افزایش نفوذپذیری مویرگ‌ها 

تمام این عوامل در تبادل مایع در غشا مویرگ خونی 
als‏ ایجاد می‌کنند تا als‏ به سمت فضای میان‌بافتی 
حرکت کند و حجم مایع بینابینی» فشار مایع بینابینی و جریان 
cal‏ را نیز افزایش می‌دهند. 

در شکل ۱۶-۹ توجه کنید که وقتی فشار مایع بینابینی 
تا حد ۱-۲ میلی‌متر جیوه از فشار اتمسفر بیشتر می‌شود 
(بیشتر از صفر میلی‌متر جیوه جریان GY‏ دیگر افزایش 
نمی‌یابد. این موضوع به این علت رخ می‌دهد که افزایش 
فشار بافتی نه تنها ورود مایع dy‏ مویرگ‌های لنفاوی را 
افزایش می‌دهد بلکه به سطوح خارجی عروق لنفاوی بزرگتر 
نیز فشار وارد می‌کند و به این ترتیب بر جریان لنف تأثیر 
می‌گذارد. در فشارهای بالات این دو عامل به گونه‌ای 
یکدیگر را متعادل می‌کنند که جریان لنف به "حداکثر سرعت 
Ob?‏ لنف" برسد. در ۱۶-٩ JSS‏ اين موضوع در سطح 
منحنی کفدای بالایی نشان داده شده است. 


۱-1 


1 


7 
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جمع‌بندی عواملی که OL pr‏ لنف را تعیین می‌کنند. 
از بحث بالا می‌توان دریافت که دو عامل Atel‏ در تعیین 
جریان ad‏ عبارتند از: ۱) فشار مایع بینابینی و ۲) فعالیت 
پمپ لنفاوی. بنابراین» می‌توان گفت سرعت جریان لنف ply‏ 
است با حاصلضرب فشار مایع بینابینی در فعالیت پمپ 
نفاوی. 


نقش کلیدی سیستم لنفاوی در تنظیم HLS‏ 
پروتئین مایع بینابینی, حجم مایع بینابینی و 
فشار مایع بینابینی 
مشخص شد که عملکرد سیستم لنفاوی عبارت است از 
بازگرداندن پروتئین‌ها و حجم اضافی مایع از فضای بافتی به 
گردش خون. بنابراین» سیستم لنفاوی در تنظیم موارد زیر نیز 
نقش اصلی را به عهده دارد: ۱) غلظت پروتئین‌های مایع 
بینابینی» ۲) حجم مایع بینابینی و ۲) فشار مایع بینابینی. 
اکنون به توضیح روابط oe‏ این عوامل می‌پردازيم: 

ابتداء لازم به یادآوری است که مقادیر اندک پروتئین به 
طور مداوم از مویرگ‌های خونی به فضای میان‌بافتی نشت 
می‌کند. تنها مقدار اندکی از پروتتین‌های نشت‌شده ممکن 
است از طریق مویرگ‌های وریدی به درون گردش خون باز 
گردند. بنابراین» این پروتئین‌ها باعث می‌شوند که مایع در 
فضای میان بافتی جمع شود و به اين ترتیب فشار اسمزی 
کلوییدی مایع بینابینی نیز افزایش می‌یابد. 

دوم aS!‏ افزایش فشار اسمزی کلوییدی مایع بینابینی؛ 
Jabs‏ نیروها را در سطح غشا مویرگی به نفع فیلتراسیون 
gle‏ به سمت فضای میان‌بافتی تغییر می‌دهد. بنابراین مایع 
به Squid‏ اسمز توسط پروتئین‌ها از مویرگ‌ها به فضای میان 
بافتی جابه‌جا می‌شود و بدین ترتیب» هم حجم مایع بینابینی 
و هم فشار آن VL‏ می‌رود. 

aS! 0"‏ افزایش فشار مایع بینابینی همان طور که 
قبلاً توضیح داده شد. باعث می‌شود که سرعت جریان لنف 
به شدت افزایش یابد. این افزایش جریان به نوبه خود. مقلایر 
اضافی پروتئین و ale‏ بینابینی که در فضای میان بافتی جع 
شده است را به گردش خون بر می‌گرداند. بنیراین» وقتی که 
غلظت پروتئین مایع بینابینی به یک حد معین رسید, PS‏ 
مایع بینابینی و فشار آن را به طور قابل ملاحظه افزایش 
می‌دهد. میزان بازگشت پروتئین و مایع از طریق سبستم 
لنفاوی دقیقاً برابر با سرعت نشت این مواد از مویرگ خونی 


۳۳۹ 


۳۳۲ 


توسط انقباض‌های منقطع درونی دیواره عروق لنفی ایجاد 
می‌شود. هرگونه عامل خارجی که به طور منقطع عروق لنفی 
را تحت فشار قرار دهد نیز می‌تواند باعث ایجاد پمپ لنفاوی 
شود. این عوامل به ترتیب اهمیت عبارتند از: 

9 انقبااض عضلات اسکلتی اطراف عروق لنفاوی 
ضربان نبض شریان‌های مجاور عروق لنفی 
تحت فشار قرارگرفتن بافت‌ها توسط اشیا خارج از 


Or 
پمپ لنفاوی طی انجام تمرینات ورزشی بسیار فعال‎ 
اغلب به ۱۰-۳۰ برابر می‌رسد.‎ a می‌شود 9 جریان‎ 
برعکس» طی دوره‌های استراحتء جریان لنف به حد تقریباً‎ 
صفر می‌رسد.‎ 


پمپ مویرگی لنفی. علاوه بر عروق لنفی بزرگ» 
مویرگ‌های لنفی La‏ نیز می‌توانند AT‏ را پمپ کنند. 
همان طور که در قسمت‌های قبلی این فصل توضیح داده 
شد. دیواره‌های مویرگ‌های لنفی نیز ay‏ واسطه رشته‌های 
قلاب‌شکل خود به طور محکم به سلول‌های بافت اطراف 
خود متصل هستند. بناباین, هر با که مایع اضافه وارد بافت 
شده و بافت متورم می‌شود. رشته‌های قلاب‌شکل روی 
دیواره مویرگ‌های لنفی کشیده می‌شوند و مایع از طریق 
اتصالات بین سلول‌های اندوتلیال به درون مویرگ لنفی 
انتهایی جریان می‌یابد. سپس وقتی بافت تحت فشار قرار 
می‌گیرد. فشار درون مویرگ افزایش می‌یابد و باعث می‌شود 
که لبه‌های روی هم قرار گرفته سلول‌های اندوتلیال همچون 
یک دریچه بسته شوند. بنابراین فشار, جریان ad‏ را به طرف 
عروق لنفاوی جمع‌کننده می‌فرستد. 

سلول‌های اندوتلیال مویرگ‌های لنفی نیز دارای چند 
رشته اکتین و میوزین منقبض‌شونده هستند. در برخی 
بافت‌های حیوانات (برای مثال در بال خفاش) این رشته‌ها 
در مویرگ‌های لنفی نیز همانند بسیاری از عروق خونی 
کوچک و عروق لنفاوی بزرگ انقباض موزون ایجاد می‌کنند. 
بنابراین» cpl‏ احتمال وجود دارد که حداقل بخشی از للف 
پمپ‌شده» از SLi!‏ سلول‌های اندوتلیال مویرگ‌های لنفاوی 
ناشی شود البته علاوه بر انقباض عروق لنفاوی بزرگتر 
عضلانی). 
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شکل ۱۶-۱۰.ساختار مویرگ‌های لنفاوی و یک رگ لنفی جمم‌کننده. دریچه‌های لنفی نیز نشان داده شده‌اند. 


می‌شوند. با وجود «Gul‏ در بسیاری از قسمت‌های بدن» 
رشته‌های CSL‏ همبند بسیار ضعیف هستند یا Sool‏ وجود 
ندارند. این موضوع به خصوص در نقاطی که یک بافت روی 
بافت oe‏ لیز می‌خورد» صادق اننت نظیر پوست صورت L‏ 
AS dso ul Ae ene 2 ales ۳۹‏ 


" می‌رود» مایع در این فضاها جمع شده و pol‏ ایحاد می‌شود که 


در فصل ۲۵ در ارتباط با آن توضیح داده می‌شود. 


به درون chad‏ میان‌بافتی می‌باشد. بنابراین» مقدار کمی هر 
plas‏ از این عوامل به یک حد Cob‏ می‌رسد و این مقادیر 
عاملی, سرعت نشت پروتئین و le‏ را از مویرگ‌های خونی 
تغییر دهد. 


اهمیت فشار منفی مایع بینابینی به عنوان روشی 
برای در کنار هم نگه‌داشتن بافت‌های بدن 

در گذشته» cyl‏ طور تصور می‌شد که بافت‌های مختلف بدن 
به واسطه رشته‌های بافت همبند در کنار هم نگاه داشته 


Scanned by CamScanner 


oscil tial 


4 


t. me/medical _jozveh_bot 


فصل ۱۷ 


@ | ما 


۱ ( 0 o ) 


تنظیم هومورال و موضعی جریان خون توسط بافت‌ها 


9 ۱۳۵۰۱01/0 جریان خون به کل US‏ که ۹۵۰۲/۱0 به 
ازای هر ۱۰۰ گرم از بافت کبد است. 

همچنین جریان خون بسیار زیاد به کلیه‌ها را ملاحظه 
su‏ که ml/min ply‏ ۱۱۰ است. cpl‏ مقدار بسیار بزرگ 
جریان خون به کلیه‌ها برای عملکرد آن‌ها در پاک‌کردن خون 
از محصولات زائد و تنظیم دقیق ترکیب مایعات بدن مورد 
نیاز است. 

برعکس, شگفت‌انگیز آن است که جریان خونی که در 
dom‏ عضالات غیرفعال بدن جریان دار فقط ۲۰۸/8 
cathy ge‏ گرچه عضلات بین ۳۰ تا ۴۰ درصد مقدار کل بدن 
را تشکیل می‌دهند. در حالت استراحت فعالیت متابولیکی 
عضلات بسیار کم است بنابراین جریان خون آنها نیز کم 
است» یعنی در حدود منصللده۴ به coll‏ هر ۱۰۰ گرم بافت. 
در عین حال, هنگام فعالیت شدید. فعالیت متابولیکی 
عضلات می‌تواند بیش از ۶۰ برابر شود و جریان خون نیز ۲۰ 
ply‏ می‌شود و به مقدار مذ/۱۶۰۰۰::1 در بستر عروقی 
عضلات کل بدن می‌رسد Lb)‏ منصلاهه۸۰ به آزای هر ۱۰۰ 
گرم (alas‏ 


اهمیت تنظیم جریان حون توسط بافت‌های موضعی. 
یک سژال ساده در این جا مطرح می‌شود: چرا بدن اجازه 
نمی‌دهد که همواره یک جریان خون حجیم P‏ ~ 
بافت‌های Gay‏ جاری باشد به طوری که این جریان بر 
تأمین نیازهای بافت‌ها بدون در نظر گرفتن فعالیت کم TY‏ 7 
بافت, کافی باشد؟ پاسخ نیز بسیار ساده است: برای اين کار 
میزان جریان خون مورد GME‏ چندین برابر پیش از توانایی 
ei‏ قلب ۰ 
ت نشان داده است که جریان خون هر بافت 


oe 


a ام‎ a 


تنظیم موضعی جریان خون در پاسخ به نیازهای 
بافت 


یکی از اساسی‌ترین اصول عملکرد گردش خون, توانایی هر 
بافت در تنظیم جریان خون موضعی خود نسبت به نیازهای 
متابولیک شون ssid‏ 
نیازهای خاص بافت‌ها یه جریان خون چیست 
پرسش > جواب دارد که شامل موارد زیر است: 
۱ رساندن اکسیژن به بافت‌ها 
آمینه و اسیدهای چرب 
خارج‌کردن دی‌اکسیدکربن از بافت‌ها 
خارج‌کردن یون‌های هیدروژن از بافت‌ها 
نگهداری غلظت مناسب یون‌های دیگر در بافت‌ها 
ان تقال هورمون‌های مختلف و مواد دیگر به 
اندام‌های معین نیازهای به خصوصی دارند. Dee‏ جریان 
خون در پوست میزان ی دفع گرما از بدن را تعیین می‌کند و به 
این صورت به کنترل دمای بدن کمک می‌کند. همچنین 
رسیدن مقادیر کاقی sland‏ خون ay‏ کلیه‌ها به آنها اجازه 
& دفع کنند. 
فاکتورها دخالت بسیار 


Sc‏ این 


a 


خواهیم دید که بسیاری از این 
موثری در تنظیم جریان خون موضعی دارند. 


اختلاف جر UL‏ خون در بافت‌ها و اندام‌های مختلف. 
در جدول ۱۷-۱ جریان‌های خون بسیار بزرگی را در بحضی 
ندام‌ها ملاحظه کنید. برای مثال» چند صد میلی‌لیتر در هر 
دقیقه ay‏ ازای هر ۱۰۰ گرم از بافت غده تیروئید یا غده آدرنال 


a 
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همیشه در سطحی تنظیم می‌شود که تنها کمی بیشتر از‎ 


مقدار مورد نیاز برای اکسیژن‌رسانی به کل بافت باشد و نه 
بیشتر. با تنظیم موضعی جریان خون به این روش دقیق, 
بافت‌ها هیچ گاه از نقص اکسیژن‌رسانی رنج نمی‌برند و در 
مکانیسم‌های کنترل جریان خون | 


t 


تنظیم موضعی جریان خون را می‌توان به دو بخش تقسیم 
کرد: ۱) تنظیم حاد و ۲) تنظیم طولانی مدت. 

LY‏ حاد در چند انیه تا چند دقیقه به Bling‏ تغییرات 
سریع در اتساع و انقباض عروقی شریانچه‌هاء شریانچه‌های 
انتهایی و اسفنکترهای پیش مویرگی SIRE sly‏ سریع 
شده جریان خون در طول مدت چند jg‏ چند هفته و حتی 
چند ماه است. به طور کلی» این تغییرات طولانی مدت. به 
خوبی جریان خون را نسبت به نیازهای بافت‌ها تنظیم 
می‌کنند. این تغییرات ناشی از افزایش و یا کاهش در اندازه 
فیزیکی و تعداد رگ‌های خونی مشروب کننده بافت‌هاست. 


تنظیم موضعی حاد جریان خون ۱ 
افزایش متابولیسم بافت. جریان خون آن را 
افزایش می‌دهد 

در یک بافت موضعی, fro‏ یک عضله اسکلتی را بر جریان 
خون نشان می‌دهد. ملاحظه کنید که افزايش متابولیسم تا ۸ 
برابر ojlul‏ طبیعی باعث افزايش ob‏ جریان خون تا ۴ برابر 


a 


ی 3 


کاهش اکسیژن در دسترس, جریان خون BL‏ را 
افزایش می‌دهد. یکی از ضروری‌ترین مواد غذایی 
متابولیک» اکسیژن است. هرگاه دسترسی بافت به اکسیژن 
کاهش Sto bea‏ )( در ارتفاع زیاد بالای یک کوه بلنده 
۲) در پنومونی» ۳) در مسمومیت با مونواکسیدگربن )45 
توانایی هموگلوبین را در انتقال اکسیژن دچار اشکال می‌کند) 
ویا ۴) در مسمومیت با سیانید (که توانایی بافت‌ها در مصرف 
اکسیژن را دچار اشکال می‌کند)» جریان خون به بافت‌ها به 


0۳ 


Blood flow (x normal) 
3 (ض‎ 


_— 


Normal level 
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Rate of metabolism (x normal) 


شکل ۱۷-۱.اثر افزایش سرعت متابولیسم بر جریان خون بافت. 


پایه 
درصد 4;ml/min‏ | 
| از برون‌ده ازای هر 
قلبی ml/min‏ ۰ گرم از 
وزن بافت 
۳7 ¥\ ۷ ۵ 
was‏ ۴ ۲ ۷ 
برونش‌ها ۲ ۱ ۲۵ 
کلیه‌ها YY‏ ۱۳۰ ۳۶ 
کبد ۳۷ ۱۳۵ ۹۵ 
جریان خون پورت (۲۱) . (۱۰۵۰) 
جریان خون شریانی (۶) . (۲۰۰) 
عضلات (وضعیت غیرفعال) ۱۵ ۷۰ ۴ 
استخوان ۵ Yo.‏ ۳ 
پوست (هوای سرد) ۶ iia‏ 
غده تیروئید ۱ ۵ ۶۰ 
غدد آدرنال ۱۵ ۲۵ ۱ 
plo‏ بافت‌ها ۳/۵ ۱۷۵ vy‏ 
مجموع ۱ 9 


معمولا در حداقل سطحی که نیازهای بافت را تأمین کند 
تنظیم gd‏ نه کمتر 9 نه بیشتره برای مثال؛ در بافت‌هایی 
که مهم‌ترین نیاز آنها رسیدن اکسیژن است» جریان خون 


— 
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شریانچه‌های انتهایی و شریانچه‌ها انتشار می‌یابند و wily‏ 
اتساع عروق می‌شوند. بعضی از مواد مختلف گشادکنند؛ 
عروقی پیشنهاد شده عبارتند از: آدنوزین؛ دی‌اکسید کربن, 
ترکیبات آدنوزین lind‏ هیستامین» یون‌های پتاسیم و 
یون‌های هیدروژن. 

در اکثر تئوری‌های متسع‌کننده عروقی, اعتقاد بر این 
است که مواد گشادکنندهٌ عروق عمدتا توسط بافت‌ها در پاسخ 
به کمبود اکسیژن آزاد می‌شوند. برای Ste‏ تجربیات نشان 
می‌دهد که کاهش موجودی اکسیژن می‌تواند CEL‏ آزادشدن 
آدنوزین و اسید لاکتیک (حاوی یون‌های هیدروژن) در 
فضای Guile‏ سلول‌های CL‏ شود؛ این مواد سپس باعث 
گشادشدن WAS‏ عروق می‌شوند و در نتیجه آن‌ها تا حدی 
مسئول تنظیم جریان خون موضعی هستند. هنگامی که 
میزان جریان خون کاهش می‌یابد اما متابولیسم سلول با 
همان میزان قبلی انجام می‌شود و یا هنگامی که متابولیسم 
سلول به OSL‏ افزايش می‌یابد. در این صورت مواد 
وازودیلاتور از قبیل دی‌اکسید کربن» اسید لاکتیک و 
یون‌های پتاسیم در بافت تجمع می‌یابند. با افزایش یافتن 
غلظت متابولیت‌های وازودیلاتوره شریانچه‌ها گشاد می‌شوند 
و بدین ترتیب جریان خون بافت افزایش می‌یابد. این جریان 
خون VL‏ متابولیت‌های وازودیلاتور را از بافت خارج کرده و 
در aoe‏ غلظت این متابولیت‌ها تا حد طییم یکاهش می یاید. 

بسیاری از فیزیولوژیست‌ها معتقدند که آدنررن 
مهمترین ماد 4ُگشادکننده عروقی در تنظیم جریان خون 
موضعی است. برای مثال» هنگامی که جریان خون کرونری 
بسیار کم می‌شود. مقدار اندکی آدنوزین از سلول‌های عضله 
قلبی آزاد می‌شود که این مقدار به اندازة کافی باعث 
گشادشدن عروق قلب می‌شود و جریان خون کرونری را به 
مقدار طبیعی jb‏ می‌گرداند. همچنین هرگاه» فعالیت AS‏ 
بیش از حد طبیعی باشد و متابولیسم قلب افزایش یابده 
مصرف اکسیژن بالا می‌رود و به دنبال آن ۱) کاهش غلظت 
اکسیژن در سلول‌های عضله قلب و ۲) در نتیجه, کاهش 
آدنوزین تری‌فسفات (۸۲۳) اتفاق می‌افتد و سپس 
۲) آدنوزین آزاد می‌شود. اعتقاد بر cpl‏ است که مقدار زیادی 
از این آدنوزین از سلول‌های عضله قلب نشت می‌کند 5 باعث 
گشادشدن عروق کرونری می‌شود و جریان خون کرونری ا 
افزایش می‌دهد تا نیازهای قلب فعال برای مواد مغذی ر 
تأمین LS‏ 
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Blood flow (x normal) 


100 75 50 25 
Arterial oxygen saturation (percent) 


شکل ۱۷-۲ تأثیر کاهش اشباع اکسیژن شریانی بر جریان خون 


در پای جداشدةه سگ. 


طور محسوسی افزايش می‌یابد. JSS‏ ۱۷-۲ نشان می‌دهد 
که هرگاه اشباع اکسیژن شریانی به حدود ۲۵ درصد اندازة 
معمول کاهش the‏ جریان خون در یک پای ایزوله 
نزدیک به ۳ برابر افزایش می‌یابد. یعنی اين که جریان OF‏ 
تقریباً به طور کافی اما نه دقیقاً کافی, افزایش می‌یابد تا مقدار 
کمبود اکسیژن در خون را جبران کند. از اين رو باعث حفظ 
ذخیره اکسیژن بافت‌ها می‌شود. 

مسمومیت با سیانید در یک ASL‏ بافتی موضعیء 
مصرف اکسیژن را در آن ناحیه به طور کامل متوقف می‌کند و 
به همین cle‏ می‌تواند باعث افزایش ۷ برابری OF b>‏ 
شود که این موضوع» نقش بسیار موثر نقصان اکسیژن را بر 
افزایش جریان خون نشان می‌دهد. 

مکانیسم‌هایی که توسط آنها تغییرات متابولیسم یا میزان 
اکسیژن در دسترس بافت‌ها سبب تغییر در جریان خون 
بافت‌ها می‌شوند» کاملاً شناخته نشده‌اند اما دو نظریه عمده 
در توجیه این موضوع بیان شده‌اند: نظریه گشادشدن عروقی 
و نظریه نیاز به اکسیژن. 


A, bs‏ اتساع عروقی برای تنظیم موضعی حاد جریان 
خون - نقش ویژه و احتمالی ادنوزین. با توجه به این 
تئوری» هر چه سرعت متابولیسم بیشتر باشد L‏ دسترسی 
یک CSL‏ به اکسیژن یا مواد مغذی دیگر کمتر شود سرعت 
تشکیل مواد متسع‌کننده عروقی (وازودیلاتور) در سلول‌های 
بافت بیشتر می‌شود. اعتقاد بر Cpl‏ است که مواد گشادکننده 
عروقی از بافت‌ها به اسفنکترهای پیش مویرگی» 


۳ 
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فصل ۱۷ - تنظیم هومورال و موضعی جریان خون توسط بافت‌ها ۰ ۲۴۷ 


Metarteriole Precapillary sphincter 


3 


Tissue “<< 


Sidearm capillary 


© 


۲ 


Relaxation of 


+ 02 delivery ۱ 
‘or سب‎ {Tissue O02 —> midline . 
eee 4 sphincters 
: 
0 
Tissue 
blood flow 


شکل ۱۷-۳. شکل یک واحد بافتی برای توضیح فیدبک حاد 
موضعی تنظیم جریان خون. یک متارتریول که از بافت عبور 
می‌کند و شاخه‌های جانبی مویرگی به همراه اسفنکتر پیش 
مویرگی (که در تنظیم جریان خون مویرگی نقش دارد) نشان داده 


شده‌اند. 


شریانچه‌های انتهایی به طور دوره‌ای چند yb‏ در دقیقه باز و 
بسته می‌شوند. Job‏ مدت مرحله بازبودن By!‏ با نیازهای 
متابولیک CSL,‏ به اکسیژن متناسب است. این باز و 
بسته شدن دوره‌ای» حرکت عروقی (وازوموشن) نام دارد. 

چون عضله صاف برای منقبض ماندن نیاز به اکسیژن 
دارده می‌توان فرض کرد که قدرت انقباض اسفنکترها به 
دنبال افزایش غلظت اکسیژن زیاد می‌شود. در نتیجه, 
هنگامی که غلظت اکسیژن از سطح معینی بالاتر می‌روده 
اسفنکترهای پیش مویرگی و شریانچه‌های انتهایی احتمالا 
بسته می‌شوند تا وقتی که سلول‌های بافت اکسیژن اضافی را 
مصرف کنند. ولی وقتی که اکسیژن اضافی مصرف شد و 
غلظلت اکسیژن به حد کافی کم شد. اسفنکترها gh‏ دیگر باز 
می‌شوند و دوباره چرخه I)‏ آغاز می‌کنند. 

بنابراین برپایه اطلاعات موجود نظریهٌ اثر مواد 
متسع‌کنندة عروق یا تئوری اثر کمبود اکسیژن می‌تواند تنظیم 
موضعی جریان خون را در پاسخ به نیازهای متابولیک 
بافت‌ها توضیح amo‏ این احتمال نیز وجود دارد که ترکیب هر 
دو مکانیسم در cyl‏ فرآیند نقش داشته WSL‏ 


هر چند شواهد حاصل از تحقیقات خیلی واضح نیست, 
بسیاری از فیزیولوژیست‌ها بر این اعتقادند که مکانیسم 
آدنوزین همان طور که در قلب وجود داره مپهم‌ترین 
تنظیم‌کننده جریان خون در عضلةٌ اسکلتی و بافت‌های دیگر 
است. 

ثابت‌کردن اين که مقادیر کافی از هر bale‏ گشادکنندة 
عروقی (که شامل آدنوزین می‌شود) واقعاً مسئول همه 
افزایش‌های اندازه‌گیری شده در جریان خون بافت‌هاست, 
بسیار سخت است. شاید ترکیب چند گشادکنندهٌ عروقی 
متفاوت می‌تواند جریان خون را به مقدار کافی افزایش دهد. 


نظرية نیاز به اکسیژن جهت تنظیم موضعی جریان 
خون. هر چند نظریهٌ گشادکنندة عروقی به طور گسترده‌ای 
فیزیولوژیست‌ها را بر آن داشته است که همچنان از تئوری 
دیگری که می‌توان نام آن را نظریه نیار به اکسیرن يا به طور 
دقیق‌تر» نظریه نیاز به sige‏ مغذی نام نهاد (زیرا مواد مغذی 
اکسیژن و همچنین مواد مغذی دیگر به عنوان مواد مغذی 
اکسیژن کافی. عروق خونی به سادگی شل شده و به طور 
طبیعی گشاد می‌شوند. ۳ همچنین» افزایش مصرف اکسیژن در 
بافت‌ها که در نتیجه افزایش متابولیسم ایجاد می‌شود از نظر 
تلوری می‌تواند باعث کاهش مقدار اکسیژن در دسترس در 
رشته‌های عضللات صاف در عروق خونی ناحیه گردد که این 
yl‏ باعث گشادشدن موضعی عروق می‌شود. . _ 
مکانیسمی که تثوری کمبود اکسیژن از طریق آن عمل 
می‌کند. در شکل ۱۷-۳ نشان orld‏ شده است. cyl‏ شکل یک 
واحد بافتی را که حاوی یک شریانچه انتهایی به همراه یک 
شاخه جانبی مویرگی و بافت محیطی آن‌ها است» OLS‏ 
می‌دهد. در ابتدای مویرگ یک اسفنکتر پیش مویرگی و در 
اطراف شریانچه انتهایی چند رشته عضلات صاف دیگر 
وجود دارند. با مشاهدهٌ چنین بافتی زیر میکروسکوپ Mee)‏ = 
بال یک خفاش) می‌توان دید که اسفنکترهای پیش مویرگی 
به طور طبیعی کاملاً باز يا WLS‏ بسته هستند. تعدلا 
اسفنکترهای پیش مویرگی باز تقریباً در هر زمان متناسب با 
نیازهای تغذیه‌ای بافت است. اسفنکترهای پیش مویرگی و 


ti 


| 
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Time (minutes) 
شکل ۰۱۷-۴ پرخونی واکنشی در یک بافت پس از انسداد موقت‎ 
و پرخونی فعال متعاقب‎ (WL شریان خون رساننده آن (شکل‎ 
افزایش فعالیت متابولیک بافت (شکل پایین).‎ 


پرخونی واکنشی یکی دیگر از اشکال مکانیسم تنظیم 
"متابولیک" جریان خون موضعی است. به این صورت که 
کمبود جریان خون, همه فاکتورهایی که باعث گشادشدن 
عروق می‌شوند را به کار می‌اندازد. بعد از دوره‌های زمانی 
کوتاه مسدودشدن عروقء جریان خون اضافی در طول مدت 
مرحله پرخونی واکنشی به مدت کافی باقی می‌ماند تا تقریبً 
به طور دقیق کمبود اکسیژن بافت ناشی از مسدودشدن 
عروق را جبران کند. این مکانیسم بر ارتباط نزدیک تنظیم 
موضعی جریان خون و رساندن اکسیژن و دیگر مواد غذایی 
به بافت‌ها تأکید می‌کند. 


"پرخونی فعال" در نتیجه افزایش میزان متابولیسم 
بافتی روی می‌دهد. هنگامی که بافتی بسیار فعال می‌شود 
fre‏ عضله در حال فعالیت» یک غده گوارشی در 8992 
پرترشحی og‏ یا حتی jie‏ هنگام فعالیت ذهنی شدید» 
میزان جریان خون به بافت افزايش می‌یابد (شکل ۱۷-۴). 
افزایش متابولیسم موضعی باعث می‌شود تا مصرف مواد 
مغذی موجود در مایم بافتی توسط سلول‌ها به شدت زیاد 


FA‏ بخش ۴ - گردش خون 


نقش احتمالی مواد مغذی دیگر در کنار اکسیژن در 
تنطیم موضعی > OL‏ خون. نشان داده شده است که 
تحت شرایط ویژه‌ای, کمبود گلوکز در خون می‌تواند باعث 
نیز وجود دارد که oy‏ مشابهی» هنگامی که مواد مغذی 
دیگری مثل اسیدهای آمینه یا اسیدهای چرب کافی نیستند. 
ایجاد شود اگر چه این موضوع هنوز به طور کافی بررسی 
ual bs‏ به og We‏ گشادشدن عروق در بیماری کمود 
Oley‏ (بیماری بری‌بری) اتفاق می‌افتد. در این بیماری 
بیمار دچار کمبود ويتامین 3 از جمله تيامین, نیاسین و 
ریبوفلاوین است. در اين بیماری معمولا؛ جریان خون عروق 
محیطی در سرتاسر بدن به مقدار ۲ یا ۴ برابر افزایش 
می‌یابد. چون dam‏ این ویتامین‌ها برای القای فسفریلاسیون 

اکسیداتیو به منظور تولید ATP‏ مورد نیاز سلول‌های بافت 
لازم هستند می‌توان به خوبی فهمید که چگونه نقص این 
ویتامین‌ها ممکن است منجر به کاهش توانایی انقباض 


مثال‌های ویژه‌ای از تنظیم موضعی حاد و 
متابولیک جریان خون 

مکانیسم‌هایی که برای تنظیم موضعی جریان خون توضیح 
داده شد. مکانیسم‌های "متابولیک" نام دارند زیرا همه این 
عملکردها در پاسخ به نیازهای متابولیکی بافت‌ها انجام 
می‌شوند. دو مثال ویژه دیگر از تنظیم متابولیک جریان خون 
به صورت موضعی» پرصونی واکنشی (Reactive‏ 
hyperemia)‏ و پرحونی فعال (active hyperemia)‏ است 
(شکل ۱۷-۴). 


"پرخونی وا کنشی" پس از توقف oli gS‏ مدت جریان 
خون GOL‏ روی می‌دهد. هنگامی که خون‌رسانی به یک 


بافت به مدت چند asl‏ تا یک ساعت و بیشتر مسدود . 


می‌شود و سپس مجدداً برقرار می‌گردده جریان خون به بافت 
معمولاً فوراً به مقدار ۴ تا ۷ برابر مقدار طبیعی افزایش 
می‌یابد. 51 مسدودشدن جریان Lid‏ چند انیه Job‏ کشیده 
باشد» این افزایش جریان خون چند as‏ ادامه می‌یابد Lal‏ 
گاهی گر جریان خون برای یک ساعت یا بیشتر متوقف شده 
asl‏ افزایش جریان خون تا چند ساعت ادامه می‌یابد. این 
OL’‏ پرخونی واکنشی نام دارد. 


Scanned by CamScanner 


هومورال و موضمی جریان خون توسط بافت‌ه۲ . 


Long term 


250 200 150 100 50 0 
Mean arterial pressure (mm Hg)‏ 
شکل ۱۷-۵. اثر سطوح مختلف فشار شریانی بر جریان خون یک 
عضله. منحنی قرمز رنگ اثر فشار شریانی را در مواردی که طی 
چند دقیقه افزايش GEL‏ باشد نشان می‌دهد. منحنی خط چین سبز 
اثر افزایش فشار شریانی به طور آهسته و طی چند هفته را نشان 


می د شد. 


دیگری جدا از متابلیسم بافتی, پديدة تنظیم خودار را به 
انجام می‌رساند. این تئوری برپايةٌ مشاهدهٌ این موضوع است 
که کشیدگی ناگهانی Gaye‏ خونی کوچک باعث می‌شود تا 
عضلات Glo‏ دیوارةٌ عروق به مدت چند ثانیه منقبض شوند. 
بنابراین, در مواقعی که فشار بالای شریانی» عروق را متسع 
می‌کند. عروق به طور واکنشی منقبض می‌شوند و جریان 
خون را تقریبا تا Jo‏ طبیعی کاهش می‌دهند. برعکس, در 
فشارهای wh‏ درجه انساع عروق کمتر است و در نتیجه, 
عضله صاف دیواره عروق شل می‌شود و جریان خون افزایش 
می‌یابد. 

پاسخ میوژنیک به عملکرد عضلات صاف عروق وابسته 
است و می‌تواند در GLE‏ سیگنال‌های عصبی یا هورمونی 
dag‏ وریدچه‌هاه وریدها و حتی عروق لنفی نیز دیده 
می‌شود. آنقباض میوژنیک در نتیجه دپلار بزاسیون عروقی 
ناشی ار کشش (Stretch-induced vascular‏ 
depolarization)‏ آغاز می‌شوده سپس ورود یون کلسیم از 
ale‏ خارج سلولی به درون سلول‌ها به سرعت افزایش 
Hb.‏ و Cel‏ نقباض عروق می‌شود. تغییرات فشار عروقی 
ممکن است باعث باز یا بسته‌شدن کانال‌های یونی دیگر نیز 
شود که بر انقبااض عروقی موّثر هستند. مکانیسم‌های دقیق 
باز پا بسته‌شدن SUIS‏ یونی عروقی تحت تأثیر تغییرات فشار, 


یتست یت ۲۲ 


نصل ۱۷ 


شود و همچنین باعث آزادشدن مقادیر زیادی مواد گشادکننده 
عروق می‌شود. نتیجه این el‏ اتساع موضعی عروق خونی و 
در نتیجه افزایش موضعی جریان خون است. در این روش» 
بافت فعال با توجه به نیازش برای ford‏ سطح جدید 
عملکرد» مواد غذایی اضافی دریافت می‌کند. همچنان که قبلا 
اشاره شد» پرخونی فعال در عضله اسکلتی می‌تواند باعث 
افزایش موضعی جریان خون به مقدار ۲۰ برابر در طول مدت 
فعالیت شدید شود. 


آخودتنظیمی" جربان خون هنگامی که فشار 
شریانی از حالت طبیعی تغییر می‌کند - 
مکانیسم‌های متابولیک" در مقابل میوژنیک" 
در هر بافتی از oe‏ افزایش حاد فشار شریانی باعث می‌شود 
تا بلافاصله جریان خون Yo‏ برود. lal‏ در کمتر از یک دقیقه. 
جریان خون در اکثر بافت‌ها تقریباً به سطح طبیعی 
برمی‌گردد» حتی اگر فشار شریانی همچنان VL‏ باشد. بازگشت 
جریان خون به حالت طبیعی» «خودتنظیمی جریان خون» 
نامیده می‌شود. در بالا و Gul‏ محدوده خودتنظیمی» جریان 
خون موضعی در اکثر بافت‌ها با فشار شریانی ارتباط خواهد 
داشت که در JSS‏ ۰۱۷-۵ منحنی "حاد" همین موضوع را 
نشان می‌دهد. ملاحظه کنید که در فاصله فشار شریانی 
8 و ۰۱۷۵۲۳۳۲6 جریان خون تنها ۲۰ تا۱ Vo‏ 
درصد افزایش می‌یابد هر چند که فشار شریانی تا ۱۵۰ درصد 
افزایش thee‏ در برخی بافت‌ها از قبیل مغز و قلب. این 
خودتنظیمی حتی دقیق‌تر می‌باشد. 

در طول حدود یک قرن, دو دیدگاه برای توضیح 
مکانیسم خودتنظیمی حاد پیشنهاد شده است که عبارتند از: 
۱) نشوری متابولیک و ۲) تئوری‌میوژنیک. 

تلوری متابولیک با استفاده از اصول پایه تنظیم موضعی 
جریان خون که دربخش‌هایگذشته بحث شد. به‌سادگی قابل 
فهم است. براساس این تئوری» وقتی فشار شریانی بسیار 
زیاد می‌شود. جریان خون اضافی» مقادیر زیادی اکسیژن و 
دیگر مواد مغذی برای بافت تأمین می‌کند و مواد وازودیلاتور 
ob}‏ شده از cab‏ را از آن asl‏ خارج می‌کند. این مواد مغذی 
)4 ویژه اکسیژن) و همچنین کاهش سطوح بافتی مواد 
وازودیلاتور باعث می‌شوند تا عروق خونی منقبض شده و 
جریان خون» علی‌رغم فشار بالا تقریباً به حد طبیعی باز گردد. 

در تلوری میوژنیک» عقیده بر این است که مکانیسم 


سس 
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جزییات این مکانیسم در فصل ۲۷ آمده است. 


. در مغز علاوه بر تنظیم جریان خون توسط غلظت 


اکسیژن بافتی, غلظت دی‌اکسیدکربن و یون‌های 
هیدروژن نیز نقش مهمی به عهده دارند. افزایش 
غلظت هر دوی اين مواد و يا یکی از آنها سبب 
اتساع عروق مغزی می‌شود. بنابراین جریان خون 
مغز افزایش یافته و مقادیر اضافی دی اکسید کربن و 
یون هیدروژن به سرعت از بافت مغز خارج 
می‌شوند. اين فرآیند از اين نظر مهم است که سعلح 
تحریک‌پذیری مغز به شدت به تنظیم دقیق CHALE‏ 
دیا کسیدکرین و یون هیدروژن (یعنی (DH‏ وابسته 
است. مکانیسم تنظیم جریان خون مغز در فصل ۶۲ 
به تفصیل توضیح داده شده است. 


| در پوست. کنترل جریان خون کاملا با تنظیم دمای 


بدن مرتبط می‌باشد. جریان پوستی و زیرجلای, 
دفع حرارت از بدن را تنظیم می‌کنند. به این صورت 
که جریان خون, حرارت را از مرکز به سطح بدن 
(یعنی محلی که حرارت در محیط دفع می‌شود) 
انتقال می‌دهند. جریان خون پوست تا حد زیادی 
توسط سیستم عصبی مرکزی و از طریق اعصاب 
Solow‏ کنترل می‌گردد که در ارتباط با آن در 
فصل ۷۴ توضیح old‏ شده است. با وجود این که 
جریان خون پوست در هوای سرد تنها در حدود 
جذ/۳ به آزای هر ۱۰۰ گرم از وزن بافت 
زیادی تغییر نماید. هنگامی که بدن در معرض 
وسایل گرمازا قرار می‌گیرده جریان خون پوست 
دمای بدن کاهش bese‏ جریان خون پوست نیز 
کم می‌شود و در دماهای بسیار پایین ممکن است تا 
نزدیک به صفر کاهش LL‏ حتی در حین 
شدیدترین آنقباض عروقی نیز جریان خون پوست 
معمولا به اندازه کافی VL‏ هست که بتواند نیازهای 
متابولیک پایه‌ای پوست را تأمین نماید. 


 .۰‏ بخش ۴ - گردش خون 


هنوز معلوم نیست Lal‏ تأثیر مکانیکی فشار بر پروتئین‌های 
خارج سلولی که به عناصر اسکلت سیتوپلاسمی دیوارهُ عروق 
یا خود کانال‌های یونی متصل هستند. در این مکانیسم‌ها 
نقش دارند. 

احتمالاً مکانیسم میوژیک در جلوگیری از اتساع اضافی 
عروق خونی به هنگام افزایش فشارخون نقش مهمی دارد. با 
وجود cpl‏ اهمیت مکانیسم میوژنیک در تنظیم جریان OF‏ 
واضح نیست؛ زیرا این مکانیسم نمی‌تواند به صورت مستقیم 
تغییرات جریان خون در بافت را دریابد. در واقع به نظر 
می‌رسد در شرایطی که نیازهای متابولیکی بافت‌ها به طور 
مشخص افزایش یافته است مثلاً در هنگام فعالیت شدید 
عضلانی که باعث افزایش قابل توجه جریان خون در عضله 
اسکلتی می‌شود. فاکتورهای متابولیکی بر مکانیسم 
میوژنیکی AE‏ می‌کنند. 


مکانیسم‌های ویژه برای تنظیم حاد جریان خون 
در برخی بافت‌های خاص 

هر چند مکانیسم‌های تنظیم موضعی جریان خون که تاکنون 

توضیح orld‏ شده‌انده در اغلب بافت‌های بدن به همان صورت 

اجرا می‌شوند» در (Sy‏ مناطق خاص بدن مکانیسم‌های 

دیگری وجود دارد. pled‏ این مکانیسم‌ها با توجه به عضو 

مربوطه در بذن در این کتاب توضیح داده خواهند شد ولی دو 
مکانیسم قابل توجه نیز در زیر بیان می‌شود: 

). در کلیه‌هاء تنظیم جریان خون عمدتاً به عهده 

مکانیسمی به نام فیدبک توبولی - گلومرولی است. 

در این مکانیسم ترکیب مایع موجود در بخش اول 

توبول دیستال کلیه توسط یک ساختار اپی‌تلیالی 

توبول دیستال به نام" ماکولادسا شناسایی 

می‌شود. این ساختار در محلی موسوم دستگاه جنب 

گلومرولی گس هگا مرولر) یافت می‌شود که در 

دیواره توبول دیستال و در محل تلاقی آن با 

شریانچه‌های آوران و وابران واقع شده است. 

هنگامی که مقادیر زیاد آب از خون به درون 

. گلومرول فیلتره می‌شود و به سیستم توبولی می‌روده 

سیگنال‌های فیدبکی مناسب که از ماکولادنسا 

ساطع می‌شوند. شریانچه آوران را منقبض می‌کنند. 

به این ترتیب» هم جریان خون کلیوی و هم سرعت 


فیلتراسیون گلومرولی به حالت طبیعی برمی‌گردد. 
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هومورال و موضعی جریان خون توسط بافت‌ها , 


NO در رگ‌های کوچک سیستم گردش خون» ترشح‎ OF 
yl به طور انویه از رگ‌های بزرگ‌تر افزايش می‌دهد که این‎ 
ناشی از افزایش یافتن جریان و استرس تماسی در این رگ‌ها‎ 
آزاد شده, قطر رگ‌های خونی بالادست را در‎ NO می‌باشد.‎ 
هنگامی که جریان خون رگ‌های کوچک پایین دست زیاد‎ 
[| می‌شود. افزایش می‌دهد. بدون وجود چنین پاسخی از‎ 
آثربخشی کنترل جریان خون موضعی کاسته می‌شود. به اين‎ 
علت که بخش قابل ملاحظه‌ای از مقاومت در برابر جریان‎ 
خون» شریان‌های بالادست می‌باشند.‎ 

ساخت و ترشح NO‏ توسط برخی از مواد منقبض کننده ed‏ 
عروقی از قبیل آثزی‌تاسن 11 که به رسپتورهای اختصاصی 
خود بر روی سلول‌های اندوتلیال متصل می‌شوند. نیز 
تحریک می‌گردد. افزایش ترشح NO‏ سبب ممانعت از تنگی 
بیش از > عروق می‌گردد. 

" هنگامی که سلول‌های اندوتلیال در نتیجه هیپرتانسیون 

یا آترواسکلروز دچار آسیب می‌شوند. اختلال در ساخت NO‏ 
می‌تواند در تنگی عروقی بیش از حد نقش داشته باشد و 
همچنین سبب وخیم‌تر شدن هیپرتانسیون و حتی آسیب 
سلول‌های اندوتلیال شود که اگر درمان نشود ممکن است در 
نهایت منجر به صدمات عروقی و آسیب به بافت‌های مستعد 
آسیب از قبیل قلب, کلی‌ها و مفز گردد. 

> پیش از کشف NO‏ نیز پزشکان از نیتروگلیسیرین» 
آمیل نیترات و plo‏ مشتقات نیتراتی Gly‏ درمان ET‏ 
صدری يا درد شدید سینه‌ای در نتیجه ایسکمی عضله قلب 
استفاده می‌کردند. هنگامی که این داروها به صورت شیمیایی 
تجزیه می‌گردند. NO‏ آزاد می‌کنند و بدین ترتیب عروق 
خونی سرتاسر بدن از جمله عروق خونی کرونر را گشاد 
می‌کنند. 

از ple‏ کاربردهای مهم فیزیولوژی و فارماکولوژی NO‏ 
می‌توان ay‏ ساخت و استفاده بالینی از داروهای مختلف اشاره 
کرد. یک نمونه از این داروهاء سیلدنافیل (Sildenafil)‏ 
می‌باشد ap fT aS‏ فسفودی/ستراز - ۵ (PDE-5)‏ اختصاصی 
CGMP‏ را مهار می‌کند. این آنزيم سبب تجزیه CGMP‏ 
می‌گردد. مهارکننده‌های PDE-S‏ با جلوگیری از تجزیه 
CGMP‏ سبب افزايش چشمگیری در اثرات NO‏ در گشادی 
lined,‏ خنونی ol Spat‏ مهم‌ترین استفاده بالنی از 
مپارکننده‌های PDE-S‏ درمان اختلالات نعوظی است. 
راست شدن (نعوظ) آلت تناسلی مردائه (پنیس) به واسطه 


ی ۲۳۳ 


کنترل > Ob‏ خون بافتی توسط عوامل شل کننده 
با منقبض کننده مشتق از اندو تلیوم 

سلول‌های اتتوتلیال رگ‌های خونی» مواد متعددی را 
می‌سازند که پس از آزادشدن از اين سلول‌ها می‌توانند میزان 
شل‌شدگی و یا انقباض دیواره شریانی را تحت تأثیر قرار 
دهند. نقش فیزیولوژیک بسیاری از این عوامل شل کننده یا 
منقبض کننده مشتق از اندوتلیوم هنوز مشخص نمی‌باشد و 
تحقیقات در مورد آنهها هنوز در مراحل اولیه بوده و در بسیاری 
از موارد کاربردهای بالینی آنها مشخص نشده است. 


اکسید نیتریک: وازودیلاتوری که از سلول‌های 
اندوتلیال سالم آزاد می‌شود. مهم‌ترین فاکتور Jeb‏ کننده 
مشتق از اندوتلیوم» ا کسید نییتریک (NO)‏ می‌باشد. NO‏ 
یک گاز لیپوفیل (چربی‌دوست) است که در پاسخ به انواع 
مختلفی از محرک‌های شیمیایی و فیزیکی از سلول‌های 
اندوتلیال آزاد می‌شود. slaps HT‏ نیتریک اکساید سنتاز 
(NOS)‏ موجود در سلول‌های اندوتلیال. مسئول ساخت NO‏ 
ازآرژین و اکسیژن می‌باشند که این عمل را با احیای نیترات 
معدنی به انجام می‌رسانند. NO‏ پس از انتشار به خارج از 
سلول‌های اندوتلیال» نیمه عمری تنها در حدود ۶ ثانیه دارد و 
bse‏ در بافت‌هایی که در bul‏ ساخته شده است اثر می‌کند. 
0 در سلول‌های عضله Glo‏ عروقی» آنزي مگوانیلیل 
HS‏ محلول را فعال می‌کند (شکل ۱۷-۶). فعال شدن 
اين آنزیم سبب تبدیل گوانوزین تری‌فسفات (GTP)‏ به 
گوانوزین مونوفسفات حلقوی (CGMP)‏ شده و بدین ترتیب 
پرزش نکینار وابسته به COMP‏ (پروتئین کیناز (PKG SG‏ 
فعال می‌شود. ۳162 اثرات متعددی دارد که منجر به شل 
شدن عروق خونی می‌گردد. 
هنگامی که خون در داخل شریان‌ها و شریانچه‌ها به 
حرکت در می‌آیده سبب استرستماسی (Shear stress)‏ بر 
سطح سلول‌های اندوتلیال می‌گردد. این استرس تماسی در 
نتیجه کشش چسبنده (Viscous drag‏ خون بر دیواره‌های 
عروقی ایجاد می‌گردد. استرس سبب خم‌شدن سلول‌های 
اندولیال در cae‏ جریان شده و رهایش ۱0 از آنها را به 
مقدار زیادی افزايش می‌دهد. این موضوع به سود سیستم 
گردش خون می‌باشد, زیرا مکانیسم‌های کنترل کننده 
موصعی جریان خون bass adh‏ شریان‌های بسیار کوچک 
و شریانچه‌های بافتی را گشاد می‌کنند. افزايش GEL‏ جریان 
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از خونریزی شدید از شریان‌هایی حتی تا قطر ۵ میلی‌متر نیز 
که ممکن است در طی آسیب‌های له کننده CSL‏ پاره شوند, 
BS‏ کت 

اعتقاد بر این است که آزادشدن اندوتلین در انقباض 
عروقی ناشی از آسیب اندوتلیوم نقش دارد. داروهای مسدود 
کننده رسپتورهای اندوتلین ly‏ درمان هییرننسیون ریری 
a,‏ کار گرفته شده‌اند. اما legac‏ برای کاهش دادن فشار خون 
در بیماران مبتلا به هیپرتانسیون محیطی مورد استفاده قرار 
یکین 


تنظیم طولانی‌مدت جریان خون 

تاکنون, اکثر مکانیسم‌هایی که دربارةٌ تنظیم موضعی جریان 
خون مطرح کردیم. همگی چند ثانیه تا چند دقیقه بعد از اين 
که شرایط موضعی بافت تغییر می‌کند» وارد عمل می‌شوند. Val‏ 
حتی بعد از فعال‌شدن کامل اين مکانیسم‌های حاد معمولا 
جریان خون LAS‏ 1 نیازهای اضافی بافت مطابقت دارد. 
برای مثال» هنگامی که فشار شریانی ناگهان از ۱۰۰ به ۱۵۰ 
میلی‌متر جیوه افزایش می‌يابد. جریان خون تقریباً بلافاصله 
۰ درصد افزایش می‌یابد. سپس بعد از گذشت ۲۰ ثانیه تا 


«asda ۲ ۰‏ جریان خون به مقدار ۱۰ تا ۱۵ درصد بیشتر از 


مقدار تنظیم شده اولیه کاهش می‌یابد. این موضوع 
نشان‌دهنده سرعت عملکرد مکانیسم‌های حاد تنظیم 
موضعی جریان خون است. در عين حال, با توجه به آن چه 
گفته شند. مشخص می‌شود که اين نوع تنظیم» چندان هم 
کامل نیست. زیرا جریان خون در برخی بافت‌ها هم چنان ۱۰ 
تا ۱۵ درصد بیش از حد معمول باقی می‌ماند. 

اما با این JE‏ بعد از گذشت چند ساعت. چند روز و چند 
هفته علاوه بر تنظیم ole‏ انواع طولانی مدت تنظیم موضعی 
جریان خون نیز وارد عمل می‌شوند. این تنظیم طولانی مدت 
بسیار کامل است. مثلاً در مثال فوقء اگر فشار شریانی 
همواره ۱۵۰۱۳۱۳12 باقی tile‏ بعد از چند هفته» به تدریج 
جریان خون بافت تقریباً به سطح اولیه برمی‌گردد. منحنی 
خطچین در JS‏ ۱۷-۵ منحنی اثرگذاری بسیار زیاد این 
تنظیم موضعی طولانی مدت جریان خون را نشان می‌دهد. 
توجه کنید که اگر فرصت کافی برای تنظیم طولانی مدت 
وجود داشته bbl‏ تغییرات بلندمدت در فشار شریانی بین ۵۰ 
تا ۲۵۰ میلی‌متر جیوه تقریباً اثری بر میزان جریان خون 
موضعی ندارد. 
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وتو وت نت وروت asian‏ 


Receptor-dependent 
Shear stress ومد‎ ۲ 


02 + L-Arginine ۷0ج‎ + L-Citrulline 


Endothelial cells 
Soluble guanylate cyclase 


cGTP———> cGMP. 


۳ 


Relaxation 
Vascular smooth muscle 


اندوتلیال موجب ساخت نیتریک اکساید (1۷0) از آرژینین و 
اکسیژن می‌شود. 1۷60 موجب فعال‌سازی گوانیلیل سیکلاز محلول 
در سلول‌های عضلات صاف عروق شده و در نتیجه سیب تولید 
۳۲ از CGTP‏ می‌شود. این ماده deb bas yes‏ شل شدن Gage‏ 


خونی می‌گردد. . 


ایمپالس‌های عصبی پاراسمپاتیکی که از طریق اعصاب لگنی 
به پنیس می‌رسند. انجام می‌گیرد. از sal‏ این اعصاب در 
بافت پنیس, نوروترانسمیترهای استیل کولین و ۸۷0 آزاد 
می‌شوند. مهارکننده‌های PDE-S‏ با جلوگیری از تخریب 
NO‏ سبب افزایش اتساع رگ‌های خونی در پنیس شده و 
همان طور که در فصل ۸۱ آمده است» سبب تسهیل در نعوظ 
می‌گردند. 


اندوتلین: یک منقبض کننده عروقی قدرتمند که از 
ان‌دوتلیوم آسیب دیده آزاد می‌شود. سلول‌های 
اندوتلیال مواد تنگ کننده عروقی را نیز ترشح می‌کنند. 
مهم‌ترین cpl‏ مواد» اندوتلن است که یک پپتید بزرگ ۲۷ 
اسید آمینه‌ای که تنها در حد نانوگرم سبب انقباض عروقی 
قدرتمندی می‌شود. این ماده در سلول‌های اندوتلیال تمام یا 
بیشتر رگ‌های خونی وجود دارد اما زمانی که عروق خونی 
آسیب می‌بیننده غلظت آن تا حد زیادی افزایش ube‏ 
محرک معمول آزادسازی اندوتلین» آسیب به اندوتلیوم 
می‌باشد که به عنوان مثال, در لهشدگی‌های بافتی و يا تزریق 
یک ماده شیمیایی آسیب‌رسان به داخل عروق خونی 
مشاهده می‌گردد. پس از آسیب شدید رگ‌های خونی, رهایش 
اندوتلین موضعی و انقباض عروقی متعاقب آن, به جلوگیری 
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فصل ۱۷ - تنظیم هومورال و موضعی جریان خون توسط بافت‌ها ‏ ۲۵۲ 


است. 


نقش اکسیژن در تنظیم طولانی مدت. اکسیژن نه تنها 
در تنظیم حاد جریان خون به صورت موضعی اهمیت دارد 
بلکه در تنظیم طولانی مدت نیز مهم است. مثالی از این 
دست. افزایش میزان عروق بافت‌هاء در حیواناتی است که در 
ارتفاع زیاد جایی که میزان اکسیژن جو کم است. زندگی 
می‌کنند.مثال دیگر این است که اگر جنین‌های تخم‌مرغ در 
شرایط کم اکسیژن پرورش داده شوند. میزان عروق بافتی 
آنها دو برابر حد معمول است. همین تأثیر به طور 
شگفت‌انگیزی در نوزادان نارسی دیده می‌شود که به خاطر 
مقاصد درمانی در yale‏ اکسیژن قرار داده شده‌اند. اکسیژن 
اضافی در نوزادان نارس تقریباً بلافاصله موجب می‌شود تا 
رشد عروق جدید در شبکیه چشم متوقف شود و > بعضی 
از عروق کوچکی که قبلا ساخته شهه‌انده دزنره شوند 
هنگامی که نوزاد شیرخوار را از چادر اکسیژن خارج می‌کنند. 
عروق تازه با سرعت فوق‌العاده زیادی رشد می‌کند تا کاهش 
ناگهانی موجودی اکسیژن را جبران نمایند. در واقع گاهی رشد 
عروق شبکیه آن قدر زیاد است که عروق به درون مایع 
زجاجیه چشم رشد می‌کنند و در نهایت CEL‏ کوری می‌شوند. 
این وضعیت» فیبروبلاری پشت عدسی (retrolental‏ 
fibroplasia)‏ نام دارد. 


اهمیت فاکتورهای رشد عروقی در تشکیل عروق 
خونی جدید. بیش از یک دوجین فاکتور که رشد عروق 
خونی جدید را افزایش می‌دهند» یافت شده‌اند که تقریباً همه 
آنها پپتیدهای کوچک هستند. سه عدد از آن‌ها که بهتر 
شناخته شده‌انده فاکتور رشد اندوتلیال عروق AVEGF)‏ 
فأکتور رشد فیبروبلاستی» فاکتور رشد مشق از Sy‏ 
(PDGF)‏ و آنژیوژنن (Angiogenin)‏ هستند که هر یک 
از آن‌ها از بافت‌هایی به دست آمده‌اند که خون‌رسانی کافی 
ندارند. احتمالاً کمبود اکسیژن بافت یا مواد مغذی دیگر و یا 
هر دوی آن‌ها باعث تشکیل فاکتورهای رشد "ypc‏ 
(فاکتورهای رگ‌ساز) می‌شوند. 

dom Lola‏ عوامل رگ‌ساز به روش مشابهی باعث 
پیشبرد رشد عروق جدید می‌شوند. آن‌ها باعث می‌شوند تا 
عروق جدید از عروق کوچک دیگر جوانه بزنند. مرحلهٌ اول 
اين است که غشای پا ساول‌های اندوتلیال در محل 


تنظیم طولانی مدت جریان خون به ویژه هنگامی بسیار 


اهمیت دارد که نیازهای متابولیک بافت تغییر می‌کند. 


بنابراین» اگر فعالیت بافت به آهستگی و طی مدت زمانی 
طولانی زیاد شود در نتيجه نیاز به اکسیژن و مواد مغذی 
دیگر به تدریج افزایش می‌یابد. در طول چند هفته» تعداد و 
اندازژ شریانچه‌ها و dare‏ مویرگی افزایش می‌یابد تا با 
نیازهای بافت تطابق پیدا کند؛ مگر cyl‏ که دستگاه گردش 
خون آسیب دیده باشد یا آن قدر فرسوده شده باشد که slg‏ 
پاسخ دهد. 


تنظیم جریان خون توسط تغییر میزان عروق 
بافت" 
مکانیسم تنظیم موضعی طولانی مدت جریا خون اساسا 
عبارت است از تغبیر میزان عروق بافت‌هاء Mes‏ اگر 
متابولیسم در بافت معینی برای مدت طولانی افزایش یابده 
میزان عروق آن بافت نیز Ub‏ فرآیندی موسوم به رگ‌زایی یا 
(Angiogenesis) Pie pl‏ زیاد می‌شود و برعکس اگر 
متابولیسم کاهش LL‏ میزان عروق بافتی نیز کم می‌شود. 
شکل ۱۷-۷ افزایش گسترده‌ای را در تعداد مویرگ‌های 
خونی عضله تیبیالیس قدامی موش صحرایی نشان می‌دهد. 
این عضله برای مدت کوتاهی در هر روز به روش الکتریکی 
تحریک شده و این تحریک برای مدت ۲۰ روز ادامه یافته 
است (قسمت پایین (ISS‏ پس از ۲۰ روز تعداد مویرگ‌های 
این عضله با عضله تحریک نشده در GL‏ دیگر حیوان 
(قسمت بالای شکل) مقایسه شده است. 
نایراین» عروق بافت متناسب با نیازهای بافت بازسازی 
می‌شود. این بازسازی در حیوانات بسیار جوان به سرعت 
(ظرف چند روز) اتفاق می‌افتد. این بازسازی در بافت‌های 
تازه مثل بافت اسکار و بافت سرطانی نیز به سرعت اتفاق 
می‌افتد. از سوی دیگر بازسازی عروق در بافت‌های پیر و 
کاملاً استقرار یافته بسیار آهسته انجام می‌شود. بنابراین 
زمان مورد نیاز برای انجام تنظیم طولانی مدت در نوزادان 
ممکن است تنها چند روز باشد» در حالی که در افراد پیر 
ممکن است ماه‌ها به طول انجامد. علاوه بر این» میزان 
نهایی پاسخ در بافت‌های جوان‌تر بسیار بیشتر از بافت‌های 
oe‏ است. بنابراین میزان عروق در نوزادان تقریباً متناسب با 
GEIL‏ بافت به جریان خون تنظیم می‌شود, در حالی که 
میزان عروق در بافت‌های yy‏ بسیار کمتر از نیازهای بافت‌ها 


— 
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جوانه زده است» می‌پیوندد و یک حلقه مویرگی تشکیل 
می‌دهد که خون در آن شروع به جریان می‌کند. اگر جریان 
خون کافی باشد» سلول‌های عضله Slo‏ به dle‏ مویرگ 
حمله می‌کنند. در نتیجه بعضی از این عروق جدید به صورت 
شریانچه‌ها b‏ وریدچه‌های جدید یا حتی شاید عروق بزرگ‌تر 
در می‌آیند. بنابراین مکانیسم رگ‌سازی» نحوةٌ رزشد عروق 
جدید را ay‏ واسطةٌ فاکتورهای متابولیک توضیح می‌دهد. 
برخی مواد دیگر, مثل بعضی هورمون‌های استروئیدی 
دقیقاً تأثیری Ube‏ بر عروق خونی کوچک دارند و حتی 
گاهی باعث تحلیل‌رفتن سلول‌های عروقی و از بین‌رفتن 
عروق می‌شوند. بنابراین» عروق خونی هنگام عدم نیاز ممکن 
است از بین بروند. بنابراین هنگامی که به رگ‌های خونی 
نیازی نیست. این رگ‌ها از بین می‌روند. پپتیدهایی که در 
بافت‌ها ساخته می‌شوند نیز می‌توانند سبب جلوگیری از رشد 
عروق خونی جدید گردند. به عنوان مشال» آنژیرستاتن 
(Angiostatin)‏ قطعه‌ای از پروتئین پلاسمینوژن. 
مهارکننده طبیعی رگ‌سازی می‌باشد. اس ءستاین 
(Endostatin)‏ یک پپتید آنتی آن-ژیوژنیک (مهارکننده 
رگ‌زایی) دیگر است که از تجزیه کلاژن نوع XVID‏ حاصل 
می‌شود. آگرچه نقش‌های فیزیولوژیک دقیق این مواد 
آنژیوژنیک مشخص LBL god‏ اما تمایل شدیدی برای 
استفاده از این مواد جهت متوقف کردن رشد رگ‌های خونی 
در تومورهای سرطانی وجود دارد. زیرا در این صورت از 
رسیدن جریان خون YL‏ به تومورهایی که رشد سریع دارنه 
جلوگیری شده و نیاز تغذیه‌ای آنها فراهم نمی‌گردد. 


میزان عروق CSL‏ با توجه به نیاز حدا کثر به Ok p>‏ 
خون مشخص می‌شود نه با نیاز متوسط. یکی از 
مشخصات بسیار ارزشمند تنظیم طولانی مدت عروقی این 
است که میزان عروق بافتی عمدتاً به حداکثر میزان be‏ 
خون بستگی دارد نه به متوسط نیاز. برای مثالء هنگام 
فعالیت بدنی شدید, نیاز به جریان خون در تمام بدن به 
میزان ۶ تا ۸ برابر زمان استراحت افزایش می‌یابد. این 
افزایش شدید جربان خون ممکن است بیش از چند دقیقه در 
روز نیاز نباشد. با این وجوده حتی همین نیاز کوتاه مدت 
می‌تواند باعث تشکیل میزان کافی از مواد رگزا (مولا 
آنژیوژنیک) در عضلات شود تا میزان عروق مورد jks‏ 
افزايش LL‏ اگر این قابلیت وجود نداشت, هر بار که فرد اقدام 


بخش ۴ - گردش خون 


شکل ۰۱۷-۷ افزایش زیاد در تعداد مویرگ‌ها (نقاط سفید) در 
thee‏ تیبیای قدامی یک موش صحرایی که در دوره‌های زمانی 
کوتاهی در طول ۳۰ روز به صورت الکتریکی تحریک شده و 
منقبض گردیده است (). این شکل را با شکل بالا که عضله 
تحریک نشده را نشان می‌دهد (A)‏ مقایسه کنید. ۳۰ روز تحریک 
الکتریکی متوسط موجب تبدیل عضلات سریم گلیکولیتیک 

عضلات آهستة اکسیداتیو همراه با افزایش تعداد مویرگ‌ها و 


کاهش قطر فییرها می‌شود. 


جوانهزدن تحلیل می‌روند. سپس سلول‌های اندوتلیال جدید 
به سرعت تکثیر می‌یابند و به صورت طناب‌هایی از جدار رگ 
بیرون کشیده می‌شوند و به سوی منشأً فاکتور رگ‌ساز پیش 
می‌روند. سلول‌ها در هر طناب به نقسیم‌شدن ادامه می‌دهند 
و به سرعت به JSS‏ یک لوله در می‌آیند. سپس, این لوله به 
لوله‌ای که از یک رگ دیگر SKY)‏ شریانچه با وریدچه دیگر) 


Bie ححععد‎ 
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هومورال و موضعی جریان خون توسط بالث‌ها ۱ ۳۵۵ 


همه افراد تا سن ۶۰ سالگی» حداقل یکی از شاخه‌های 
کوچک عروق کرونری مسدود می‌شود اما اکثر افراد متوجه 
این اتفاق نمی‌شوند. زیرا عروق جانبی با سرعت کافی 
تشکیل شده‌اند و مانع از آسیب میوکارد گردیده‌اند. حمالات 
قلبی خطرناک زمانی اتفاق می‌افتند که عدم کفایت کرونری 
آن چنان شدید و سریع رخ دهد که فرصت تشکیل عروق 
جانبی وجود نداشته باشد. 


بازسازی عروقی در پاسخ به تغییرات طولانی 
مدت جریان خون با فشار خون 
رشد و بازسازی عروقی از فاکتورهای حیاتی تکوین و رشد 
بافتی به شمار می‌روند و همچنین در طی پاسخ‌های سازشی 
به تغییرات طولانی مدت فشارخون و با جریان خون روی 
می‌دهند. به عنوان مثال, پس از چندین ماه فعالیت ورزشی 
مداوم عروق خونی عضلات ورزیده افزایش می‌یابد تا نیاز 
آنها را به جریان خون بالا برآورده سازد. علاوه بر تغییر در 
تراکم مویرگی, ساختار رگ‌های بزرگ نیز در پاسخ به تغییرات 
طولانی مدت فشار و جریان خون» دستخوش تغییر می‌شود. 
به عنوان مثال اگر فشارخون sly‏ مدتی طولانی بالاتر از حد 
طبیعی باشد. شریان‌های بزرگ و کوچک و شریانچه‌ها 
بازسازی می‌شوند تا خود را با کشش مکانیکی افزایش یافته 
دیواره عروقی که در نتیجه فشار خون Soul VL‏ شده است. 
تطابق دهند. در بیشتر بافت‌های بدن» شریان‌های کوچک و 
شریانچه‌ها به سرعت (در عرض چند ثانیه) با منقبض OS‏ 
خوده به فشار شریانی افزایش BL‏ پاسخ می‌دهند و بدین 
ترتیب به خودتنلیمی جریان خون بافتی که پیشتر به آن 
اشاره شد» کمک می‌کنند. انقبااض عروقی سبب کاهش قطر 
مجرای رگ می‌شود که به نوبه خود به بازگرداندن کشش یا 
تانسیون (1) دیواره رگ به حد طبیعی کمک می‌کند. برطبق 
قانون لا پلاس» تانسیون دیواره ply‏ است با شعاع رگ (r)‏ 
ضریدر فشار داخل آن (): 
T=rxP‏ 

در رگ‌های خونی کوچک که در پاسخ به افزایش فشار 
خون منقبض می‌شوند. سلول‌های عضلانی Blo‏ دیواره رگ 
و همچنین سلول‌های اندوتلیال آن به تدریج (در عرض چند 
روز تا چند هفته) خود را طوری بازسازی می‌کنند که قطر 
مجرای رگ را کوچکتر نماینده بدون اينکه در سطح مقطع 


رگ تغییری حاصل شود. اين فرآیند بازسازی برتروفیک رو 


a,‏ فمالیت شدید بدنی می‌کرد. عضلات نمی‌توانستند مواد 
غزایی لازم به ویژه اکسیژن را به دست آورند و در نتیجه 
عضلات نمی‌توانستند منقبض شوند. 

ay‏ هر SL‏ بعد از این که عروق اضافی به وجود آمدند. 
bine‏ منقبض می‌مانند و فقط هنگامی اجازه عبور جریان 
اضافی را می‌دهند که محرک‌های موضعی مناسب مثل 
کمبود اکسیژن» محرک‌های عصبی گشادکنندةٌ عروقی یا سایر 
محرک‌ها از آنها بخواهند تا جریان l,‏ افزايش دهند. 


تنظیم > Ob‏ خون توسط تشکیل جریان خون 
جانبی 
در اکثر بافت‌های بدن» هنگامی که یک شریان یا ورید در هر 
بافتی از بدن مسدود می‌شود. یک کانال عروقی جدید در 
اطراف محل انسداد ایجاد می‌شود و حداقل قسمتی از جریان 
خون بافت مربوطه را مجدداً تأمين می‌کند. نخستین مرحله 
این فرآیند این است که حلقه‌های عروقی کوچک که قبلا 
بالای رگ مسدود را به پایین آن مرتبط می‌کردنده گشاد 
می‌شوند. این گشادشدن در یک یا دو دقیقه اول اتفاق 
می‌افتد و نشان می‌دهد که گشادشدن عروق صرفاً ناشی از 
فاکتورهای متابولیک است. بعد از بازشدن اولیه عروق جانبی, 
معمولاً جریان خون هنوز مج میزان مورد نیاز برای تأمین 
نیازهای بافت cul‏ با این JE‏ در چند ساعت اینده عروق 
بیشتری jb‏ می‌شوند بنابراین بعد از یک روز بیش از نیمی 
از نیازهای بافت و در عرض چند روز معمولاً همه نیازهای 

بعد از آن عروق جانبی تا چندین ماه به رشد خود ادامه 
می‌دهند و تقریباً هميشه به gle‏ یک رگ بزرگ چندین 
JUS‏ جانبی کوچک ایجاد می‌شود. در شرایط استراحت» 
معمولاً جریان خون تقریباً به so‏ طبیعی باز می‌گردد اما 
کانال‌های جدید به ندرت آن قدر بزرگ می‌شوند که جریان 
خون مورد نیاز بافت را هنگام فعالیت شدید تأمین کنند. 
بنبراین تشکیل عروق جانبی از اصول معمول تنظیم حاد و 
Hh‏ مدت جریان خون موضعی پیروی می‌کنده به طوری که 
تنظیم حاد dy‏ صورت اتساع متابولیک و عصبی سریع و به 
صورت مزمن به دنبال رشد و بزرگ‌شدن Me‏ برابری عروق 
در طول هفته‌ها و ماه‌ها رخ می‌دهد. 

مهم‌ترین نمونه تشکیل عروق خونی جانبی پس از 
ترومبوز یکی از شریان‌های کرونری اتفاق می‌افتد. تقریا در 


A 
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به دانحل (inward eutrophic remodeling)‏ نامیده 
می‌شود (شکل ۱۷-۸). در شریان‌های بزرگتر که در پاسخ به 
افزايش فشارخون منقبض نمی‌شوند» دیواره رگ در معرض 
تانسیون بالایی قرار می‌گیرد. این تانسیون بالا سبب 
برانگیختن پاسخ بارساری میپتروفیک و افزایش در سطح 
مقطع دیواره رگ می‌شود. پاسخ هیپرتروفیک, اندازه 
سلول‌های عضلانی صاف دیواره رگ را افزایش داده و تولید 
پروتئین‌های ماتریکس خارج سلولی را افزایش می‌دهد. این 
پروتئین‌ها که از نمونه آنها می‌توان به کلاژن و فیبرونکتین 
اشاره کرد» استحکام دیواره رگ را افزايش داده و پایداری رگ 
را در مقابل فشارهای بالای خون حفظ می‌کنند. با این Je‏ 
این پاسخ هیپرتروفیک باعث سخت‌تر شدن رگ‌های خونی 
بزرگ می‌گردد که نشانه‌ای از هیپرتانسیون مزمن می‌باشد. 

نمونه دیگری از بازسازی عروقی» تغییری است که در 
وریدهای بزرگ (عمدتاً ورید سافن) پس از پیوند زدن آنها به 
قلب توسط عمل Sign‏ بای‌پس شریان کرونری روی می‌دهد. 
وریدها به طور طبیعی در معرض فشارهای بسیار پایین‌تری 
نسبت به شریان‌ها قرار دارنده اما هنگامی که یک ورید به 
شریان آتورت دوخته می‌شود و سر دیگر آن به شریان 
کرونری متصل می‌شود» فشار بین دیواره‌ای و تانسیون دیواره 
آن به شدت افزایش می‌یابد. تانسیون افزایش یافته دیواره 
)5 روند هیپرتروفی سلول‌های عضلانی Blo‏ عروقی را 
آغاز کرده و باعث افزایش ساخت ماتریکس خارج سلولی و در 
نتیجه. افزایش استحکام دیواره وریدی می‌گردد. بنابراین 
چندین ماه پس از پیوند زدن ورید به داخل سیستم شریانی, 
دیواره آن ضخامتی برابر با دیواره شریان پیدا می‌کند. 

علاوه بر اين» هنگامی که رگ خونی به مدتی طولانی در 
معرض جریان خون VE‏ یا Owl‏ قرار می‌گیرد نیز بازسازی 
عروقی انجام می‌شود. ایجاد فیستول که یک شریان بزرگ را 
با یک ورید بزرگ پیوند داده و بدین ترتیب مسیر رگ‌های کم 
مقاومت و مویرگ‌ها را کامللاً دور می‌زند. نمونه جالبی از 
بازسازی عروقی را در شریان و ورید دچار فیستول فراهم 
می‌آورد. در بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی که تحت دیالیز 
قرار می‌گیرنده یک فیستول شریانی- وریدی (AV)‏ 
مستقیمً از شریان رادیال مج دست به ورید آنتهکوبیتال ساعد 
برقرار می‌شود تا دسترسی به رگ برای انجام دیالیز 
امکان‌پذیر گردد. بسته ay‏ اندازه فیستول, جریان خون شریان 
رادیال ممکن است به ۱۰ تا ۵۰ برابر حد معمول افزایش 
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شکل ۱۷-۸.بازسازی عروقی در پاسخ به افزایش طولانی مدت 
فشار و جریان خون. در شریان‌ها و شریانچه‌های کوچک که در 
پاسخ به افزایش فشارخون منقبض می‌شوند» عمدتاً بازسازی 
یوتروفیک رو به داخل‌روی می‌دهد. زیرا قطر مجرای رگ کمتر 
شده و ضخامت دیواره رگ بیشتر می‌شود اما سطح مقطم دیواره 
رگ به ندرت تغییر می‌کند. در رگ‌های خونی بزرگ که در پاسخ به 
افزایش فشار خون منقیض نمی‌شوند. بازسازی هیپر تروفیک 
می‌تواند روی دهد که طی آن ضخامت دیواره رگ و همچنین سطح 

مقطع AS‏ آن افزایش می‌یابد. در صورتی که عروق خونی در 
معرض افزایش طولانی مدت جریان خون قرار گیرند. Gare‏ 

بازسازی رو به خارج‌روی می‌دهد که در آن قطر مجرای رگ 
افزايش یافته. ضخامت دیواره رگ تغییر چندانی نکرده و سطح 
مقطع AS‏ دیواره رگ زیاد می‌شود. اگر رگ خونی به مدتی طولانی 
در معرض افزايش فشار و جریان خون قرار گیرد. بازسازی 
هیپر تروفیک رو به TIE‏ آن روی می‌دهد که با افزایش قطر 
bas‏ افزايش ضخامت دیواره و افزايش سطح مقطع LS‏ دیواره 
رگ همراه می‌باشد. کاهش طولانی مدت فشار و جریان خون, 
همان طور که قبلاً نیز گفته شد. اثراتی مخالف دارد. 
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هومورال و موضعی جریان خون توسط بافت‌ها ۰ ۲۵۷ 
اتساع خفیف عروق خونی می‌شود (یک نمونه ویژه از اثر 
اپی‌نفرین در اتساع عروق. گشادشدن شریان‌های کرونری 
هنگام افزایش فعالیت قلب است). 

هنگامی که سیستم عصبی سمپاتیک در Ge‏ استرس يا 
فعالیت در تمام بدن L‏ بیشتر قسمت‌های آن تحریک 
می‌شود. پایانه‌های عصبی سمپاتیک در تک‌تک بافت‌هاء 
نوراپی‌نفرین رها می‌کنند که قلب را تحریک می‌کند و 
شریانچه‌ها و وریدها را منقبض می‌نماید. به علاوه» اعصاب 
سمپاتیکی که dy‏ مدولای غده آدرنال می‌رونده موجب 
می‌شوند تا نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین از این غده به خون 
ترشح شود. سپس این هورمون‌ها از طریق گردش خون به 
تمام قسمت‌های بدن می‌روند و ly i‏ تأثیر یکسانی از طریق 
تحریک مستقیم سمپاتیک بر گردش خون می‌گذارند و در 
نتیجه یک دستگاه تنظیم مضاعف ایجاد می‌کنند: ۱) 
تحریک عصبی مستقیم و ۲) اثرات غیرسستقیم نوراپینفرین 
و یا آپی‌نفرین در گردش خون. 


آنژیوتانسین IT‏ آنژیوتانسین 11 یکی دیگر از مواد بسیار 
قدرتمند منقبض‌کنندة عروق است. تنها یک میلینیوم گرم از 
این ماده می‌تواند فشار شریانی انسان را تا d-mmHg‏ با 
بیشتر افزایش دهد. 

آنژیوتانسین II‏ شریانجه‌های کوچک را به شدت منقبض 
می‌کند. اگر این حالت در هر ناحیه از بافت ایجاد 295 جریان 
خون آن dol‏ به شدت افت می‌کند. با این حال آهمیت 
واقعی آنژیوتانسین 11 این است که معمولاً هم زمان بر تعداد 
زیادی از شریانچه‌های بدن اثر می‌کند و مقاومت کل محیطی 
را افزایش می‌دهد و در نتیجه فشار شریانی افزایش می‌یابد. 
بنابراین هم چنان که در فصل ۱٩‏ توضیح داده خواهد شد» 
این هورمون در تنظیم فشار شریانی نقش اساسی دارد. 


وازوپرسین. وازوبرسین که هورمون آنتی‌دیورتیک یا 
ضدادراری نیز خوانده می‌شود. به عنوان منقبض‌کننده عروق 
حتی از آن-ژیوتانسین TT‏ نیز قدرتمندتر است. بنابراین, 
وازوپرسین قوی‌ترین ماده منقبض‌کنندهُ عروق در بدن است. 
وازوپرسین در سلول‌های عصبی هیپوتالاموس در مغز 
ساخته می‌شود (فصل‌های ۲۹ و ۷۶) اما پس از آن از طریق 
آکسون‌های عصبی تا غده هبپوفیز GAS‏ پایین می‌آید و 
نهایتاً در آن جا به خون می‌ریزد. 
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یابد. قطر مجرای شریان رادیال می‌تواند در پاسخ & جریان 
CVE‏ خون و استرس تماسی زیاده به شکل پیشرونده‌ای 
افزایش یابد (بازسازی رو به عارج)» در حالی که ضخامت 
دیواره رگ ممکن است تغییری نکند؛ در نتیجه سطح مقطع 
دیواره رگ افزایش می‌یابد. برعکس» قطر مجرای رگ, 
ضخامت دیواره و سطح مقطع دیواره عروقی در سمت 
وریدی فیستول افزایش می‌یابد (بازسازی هییپتروفیک رو 
به حارج). این افزایش در نتیجه پاسخ دیواره رگ به افزایش 
فشار و جریان خون می‌باشد. اين الگوی بازسازی منطبق با 
ایده‌ای است مبنی بر اینکه افزایش طولانی مدت تانسیون 
دیواره رگ سبب هیپرتروفی و افزایش ضخامت دیواره 
رگ‌های خونی Dy‏ می‌شود» در صورتی که افزایش میزان 
جریان خون و استرس تماسی سبب بازسازی رو به خارج و 
افزایش قطر مجرای رگ می‌گردد تا رگ بتواند در برابر 
افزایش جریان خون مقاومت کند. 

کاهش طولانی مدت فشار و جریان خون اثراتی متضاد 
ail‏ که در بالا گفته شد را ایجاد می‌کند. هنگامی که جریان 
خون به میزان زیادی کاهش می‌یابد. قطر دیواره رگ معمولا 
کم می‌شود. بنابراین بازسازی عروقی یک پاسخ انطباقی مهم 
برای GES)‏ خونی در برابر رشد و تکوین بافتی و همچنین 
تغییرات فیزیولوژیک و پاتولوژیک در فشار و جریان خون 
بافتی محسوب می‌شود. ۱ 
تنظیم هومورال گردش خون 


تنظیم هومورال گردش خون عبارت است از تنظیم به وسیلة 
موادی مثل هورمون‌ها و یون‌ها که به درون مایعاث بدن 
ترشح یا جذب می‌شوند. بعضی از این مواد توسط غدد خاصی 
تولید می‌شوند و از طریق خون به سراسر بدن می‌روند. سایر 
مواد در نواحی موضعی بافت‌ها ساخته می‌شوند و تأثیرات 
آن‌ها به گردش خون موضعی محدود می‌شوند. برخی از 
مهم‌ترین عوامل هومورال که بر عملکرد گردش خون اثر 
می‌گذارند. به قرار زیر می‌باشند: 


عوامل منقیض‌کنندةُ عروق 

way‏ و اپی‌نفرین. نوراپی‌نفرین یک هورمون 
بسیار قوی منقبض‌کنندة عروق است. قدرت انقباضی 
پی‌نفرین کمتر است و گاهی حتی در بعضی بافت‌ها موجب 
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|p}‏ منافذ مویرگی بزرگ می‌شوند. 

شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد کینین‌ها نقش 
ویژه‌ای در تنظیم جریان خون و نشت مویرگی مایعات در 
بافت‌های ملتهب دارند. همچنین اعتقاد بر این است که 
برادی‌کینین در کمک به تنظیم جریان خون در پوست, نقشی 
طبیعی همانند آن چه در غدد بزاقی و گوارشی دارد. SIL‏ 
ce‏ 


هیستامین. هیستامین در هر بافتی از بدن که آسیب ببیند یا 
ملتهب شود یا در واکنش آلرژیک. آزاد می‌شود. مقدار زیادی 
از هیستامین در بافت‌های آسیب دیده از ماست‌سل‌ها و در 
خون از بازوفیل‌ها رها می‌شود. 

هیستامین اثرات گشادشدگی شدیدی بر شریانجه‌ها 
داشته و مثل برادی‌کینین قابلیت افزایش نفوذپذیری 
مویرگ‌ها را دارد و موجب نشت پروتئین‌های پلاسما به 
درون بافت‌ها می‌شود. هیستامین در شرایط پاتولوژیک. 
موجب گشادشدن شدید شریانچه‌ها و افزایش نفوذپذیری 
مویرگ‌ها می‌شود» به طوری که pole‏ زیادی مایع از گردش 
خون به درون بافت‌ها نشت می‌کند و باعث ادم می‌شود. 
تأثیرات هیستامین در گشادشدن عروق موضعی و ایجاد ادم 
در واکنش‌های آلرژیک بارزتر است (فصل MPO‏ 


تأثیر یون‌ها و سایر عوامل شیمیایی بر تنظیم 
عروق 

بسیاری از یون‌های مختلف و دیگر عوامل شیمیایی 
می‌توانند عروق خونی را گشاد Ly‏ منقبض کنند. برخی از 
تأثیرات اختصاصی این مواد از این قرار می‌باشند: 

۰ افزایش غلظت یون کلسیم موجب انقباض عروق 
می‌شود. این رخداد نتیجه اثر عمومی کلسیم بر 
تحریک انقباض عضله Slo‏ است (فصل (A‏ 

۲ افزایش غلظت pawl,‏ موجب گشادشدن عروق 
می‌شود زیرا یون پتاسیم انقباض عضله صاف را 
مهار می‌کند. 

gull ۲‏ غلظت یون ps jae‏ موجب گشادشدن شدید 
عروق می‌شود زیرا یون‌های‌های منیزیم انقباض 
عضلات صاف را مهار می‌کند. 

۴ افزایش غلظت og‏ هیدروژن (کاهش (pH‏ باعث 
گشادشدن شریانچه‌ها می‌شود. برعکس, کاهش 


۸ بخش ۴ - گردش خون 


عملکرد گردش خون داشته باشد. lal‏ در حالت طبیعی تنها 
مقدار بسیار کمی وازوپرسین ترشح می‌شود به طوری که اکثر 
فیزیولوژیست‌ها معتقدند نقش وازوپرسین در تنظیم عروقی 
ناچیز است. با این JO‏ آزمایش‌ها نشان داده است که غلظت 
وازوپرسین خون در گردش بعد از خون‌ریزی WAS‏ می‌تواند 
به حدی VL‏ برود که فشار شریانی را تا ۶۰۱۳۱۲12 افزایش 
شریانی را Lyd‏ به حد طبیعی باز گرداند. 

وازوپرسین در افزایش بازجذب آب از توبول‌های کلیوی 
به خون نقش مهمی دارد (در rad‏ ۲۹ توضیح داده شده 
(Cul‏ و بنابراین به تنظیم حجم Clube‏ بدن کمک می‌کند. 
به همین JJ‏ نام دیگر این هورمون» آنتی‌دیورتیک است. 


عوامل PSUS ALAS‏ عروق 
پرادی‌کینین. هنگامی که مواد متعددی موسوم به کینین‌ها 
در خون یا clube‏ بافت‌های بعضی اعضا ساخته می‌شوند. 
موجب گشادشدن شدید عروق می‌شوند. 

کینین‌ها پلی‌پیتیدهای کوچکی هستند که dy‏ واسطه 
آنزیم‌های پروتئولیتیک از خردشدن WI‏ دو گلوبولین‌ها در 
پلاسما Ly‏ مایعات بافت‌ها ایجاد می‌شوند. یک آنزیم 
پروتئولیتیک با اهمیت ویژه» کالیکرئین است که به صورت 
غیرفعال در خون و مایعات بافت‌ها وجود دارد. این کالیکرئین 
غیرفعال بر اثر لشدن خون, التهاب بافت یا سایر عوامل 
فیزیکی و شیمیایی موثر بر خون یا بافت فعال می‌شود. 
کالیکرتین بلافاصله بعد از فعال‌شدن بر آلفا- دو گلوپولین اثر 
می‌کند و یک کینین به نا مکالیهین آزاد می‌نماید که توسط 
آنزیم‌های بافت به برادی‌کینین تبدیل می‌شود. برادی‌کینین 
تنها چند دقيقه پس از تشکیل باقی می‌ماند. زیرا توسط آنزیم 


کربوکسی پپتیداز یا آنزیم تبدیل‌کننده» غیرفعال می‌شود. . 


آنزیم اخیر در فعال‌کردن آنژیوتانسین هم نقش مهمی دارد 
(فصل 19( بازدارندة کالیکرئین موجود در مایعات بدن, 
کالیکرئین فعال را تخریب می‌کند. 

برادی‌کینین به شدت ech‏ اتساع شریانچه‌ای و نیز 
افزایش نفوذپذیری مویرگ‌ها می‌شود. Ses‏ تزریق یک 
میکروگرم برادی‌کینین & درون شریان براکیال جریان خون 
را در اندام فوقانی تا ۶ برابر افزایش می‌دهد و حتی تزریق 
موضعی مقادیر کمتر به درون بافت موجب pd!‏ شدید می‌شود, 
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آنفوزیون به OY‏ حیوانی تزریق ales‏ در اکثر موارد جریان 
خون بافتی و برون‌ده قلبی (جمع جریان خون تمامی 
بافت‌های بدن) حیوان برای بیش از یک تا دو روز تغییر 
نمی‌کند. چرا > در حضور مقادیر زیادی از این مواد موثر بر 
عروق» جریان خون اکثر بافت‌های بدن به طور قابل 
ملاحظه‌ای تغییر نمی‌یابد؟ 

برای پاسخ دادن به اين Je‏ ابتدا باید یکی از اصول 
اساسی عملکرد گردش خون را که قبلاً در ارتباط با آن 
توضیح داه‌ايم. مرور نماییم؛ یعنی توانایی هر بافت در 
خودتنظیمی جریان خون خود براساس نیازهای متابولیک و 
ple‏ عملکردهای آن بافت. تجویز یک منقبض کننده عروقی 
قدرتمند از قبیل آنژیوتانسین 11 ممکن است سبب کاهش 
موقتی در جریان خون بافتی و برون‌ده قلبی شود اما اگر بر 
میزان متابولیسم بافت اثری نداشته باشد» معمولاً اثرات 
بلندمدت ناچیزی بر جای خواهد گذاشت. به همین ترتیب. 
بیشتر مواد گشاد کننده عروق» اگر میزان متابولیسم بافت را 
تغییر ندهند, تنها تغیبرات کوتاه‌مدتی را در جریان خون بافتی 
و برون‌ده قلبی خواهند گذاشت. بنابراین جریان خون بافت‌ها 
و همچنین فشار خون شریانی در حدی حفظ می‌شود که 
برای پرفوزیون بافت‌ها کافی باشد. 
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جزئی غلظت هیدروژن موجب انقباض شریانچه‌ها 
می‌شود. 

۵ تنها آنیون‌هایی که اثرات pls‏ ملاحظه‌ای بر عروق 
خونی دارنده استات و سیترات هستند که هر دو 
موجب گشادشدن خفیف عروق می‌شوند. 

۶ افزايش غلظت دی‌اکسیدکرین موجب انساع متوسط 
عروق در بیشتر بافت‌ها می‌شود ولی عروق مغز را 
ay‏ شدت گشاد می‌کند. همچنین» دیا کسیدکربن در 
خون, اثرات غیرمستقیم و فوق‌العاده قوی هم دارد: 
دی‌اکسیدکربن با اثر بر مرکز وازوموتور «jie‏ دستگاه 
عصبی سمپاتیک منقبض‌کننده عروقی را فعال 
02,8 موجب آنقباض عروقی گسترده در سرتاسر 
بدن می‌شود. 


بیشتر مواد متسع کننده یا تنگ کننده عروقی اثر 
مختصری بر جریان خون طولانی دارند. مگر اينکه 
میزان متابولیسم بافت‌ها را تغییر دهتد. اگر طی یک 
مطالعه آزمایشگاهی, مقدار زیادی از مواد منقبض کننده 
عروقی از قبیل آنژیوتانسین IT‏ و يا مواد متسع کننده عروقی 
از قبیل برادی‌کینین را برای مدت طولانی و به شکل 


یس سس سس :| 
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تنظیم عصبی گردش خون و تنظیم سریع فشار شریانی 


سمپاتیک می‌شوند که در دو طرف ستون مهره‌ها واقع 
شده‌اند. پس از اين» رشته‌های سمپاتیک از دو طریق روی 
گردش خون Sb‏ می‌گذارند: ۱) از طریق اعصاب سمپاتیک 
که عمدتاً عروق احشای داخلی و قلب را تغذیه می‌کنند و در 
سمت راست JSS‏ ۱۸-۱ نشان داده شده‌اند و ۲) با ورود به 
بخش محیطی اعصاب نخاعی که به عروق محیطی می‌روند. 
مسیرهای دقیق این رشته‌ها در نخاع و زنجیره‌های 
Solow‏ در فصل ۶۱ به تفصیل توضیح داده شده‌اند. 


عصب‌دهی سمپاتیکی عروق خونی. شکل ۱۸-۲ توزیع 
رشته‌های عصبی سمپاتیک عروق خونی را نشان می‌دهد. در 
اکثر بافت‌ها pled‏ عروق به جز مویرگ‌هاء توسط این رشته‌ها 
عصب‌دهی می‌شوند. اسفنکترهای پیش‌مویرگی و 
متارتریول‌ها در برخی از بافت‌ها از جمله عروق خونی مزانتر 
عصب‌دهی می‌شوند. با این وجوده عصب‌دهی سمپاتیکی آنها 
بسیار کمتر از شریان‌هاء شریانچه‌ها و وریدها می‌باشد. 

عصب‌دهی شریان‌های کوچک و شریانچه‌ها این امکان 
را فراهم می‌آورد که با Sud‏ سیستم سمپاتیک مقاومت 
عروقی در مقابل جریان خون افزایش BL,‏ و در نتیجه 
سرعت جریان خون بافتی کاهش یابد. 

عصب‌دهی عروق بزرگ به خصوص وریدهاء باعث 
می‌شود که در موارد تحریک سمپاتیکی, حجم این عروق 
کاهش cpl Ub‏ رخداد موجب می‌شود که خون به سمت قلب 
فرستاده شود و بنابراین نقش مهمی در تنظیم عملکرد پمبی 
قلب دارد که در قسمت‌های بعدی این فصل نیز توضیح داده 
می‌شود. 


مه و 


| 
i 
۱ 


همان طور که در فصل ۱۷ توضیح داده شد. تطبیق جریان 
خون بافت با نیاز cal‏ اصلی‌ترین وظیفه مکانیسم‌های 
تنظیم موضعی جریان خون بافتی است. در این فصل 
خواهیم دید که تنظیم عصبی گردش خون نقش‌های 
کلی‌تری» ph‏ توزیع مجدد جریان خون در بافت‌های 
مختلف gh‏ افزايش یا کاهش فعالیت پمپی قلب و به 


خصوص تنظیم بسیار سریع فشار شریانی محیطی را نیز بر 


عهده دارد. 

به طور عمده» سیستم عصبی از طریق سیستم عصبی 
خودکاره گردش خون را تنظیم می‌کند. کل عملکرد این 
سیستم در فصل ۶۱ آمده است و در فصل ۱۷ نیز درباره این 
موضوع بحث شده است. ly‏ شروع موضوع در این فصل 
لازم است دیگر خصوصیات عملکردی و آناتومی خاص این 
سیستم نیز توصیف شود. 


سیستم اعصاب خودکار 

مهم‌ترین قسمت سیستم اعصاب خودکار در تنظیم عملکرد 
گردش خون» سیستم اعصاب سمپاتیک است. سیستم 
اعصاب پاراسمپاتیک نیز به خصوص در تنظیم عملکرد قلب 
نقش دارد که در این فصل دربارةٌ آن صحبت خواهد شد. 


سیستم عصبی سمپاتیک. شکل ۱۸-۱ آناتومی سیستم 
عصبی سمپاتیک را برای تنظیم گردش خون نشان می‌دهد. 
clears,‏ عصبی وازوموتور سمپاتیک از طریق کلیه اعصاب 
نخاعی توراسیک و اولین یا دومین اعصاب نخاعی کمری از 
نخاع خارج می‌شوند. سپس این رشته‌ها وارد زنجیره 
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به طور مستقیم نیز به قلب می‌روند که در شکل ۱۸-۱ نشان 
داده شده و در فصل ٩‏ نیز آمده است. لازم ay‏ یادآوری است 
که تحریک سمپاتیک به طور مشخص فعالیت قلب را 
افزایش می‌دهد و این اثر هم از طریق افزایش سرعت 
ضربان قلب و هم با افزایش قدرت قلب و حجم خون پمپ 
شده اعمال می‌شود. vw‏ 


تحریک پاراسمپاتیک سبب کاهش ضربان و قدرت 
انسقباضی قلب می‌شود. هر چند سیستم اعصاب 
پاراسم‌پاتیک در بسیاری از ple‏ عملکردهای خودکار بدن 
نظیر تنظیم فعالیت‌های چندگانه دستگاه گوارش نقش بسیار 
مهمی دارد ولی در تنظیم گردش خون نقش اندکی به DARE‏ 
دارد. مهم‌ترین اثر آن در سیستم گردش خون, تنظیم سرعت 
ضربان قلب است که از طریق رشته‌های پاراسمپاتیک موجود 
در اعصاب واگ اعمال می‌شود. در شکل ۱۸-۱» اعصاب واگ 
به صورت خطچین نشان orld‏ شده‌اند که مستقیماً از 
بصل‌النخاع به قلب می‌روند. 

اثرات Spd‏ پاراسمپاتیک در عملکرد قلب به تفصیل 
در فصل ٩‏ توضیح داده شده است. Vg ol‏ تحریک 
پاراسمپاتیک باعث کاهش قابل توجه در سرعت ضربان قلب 
و کاهش خفیف قدرت انقباض عضلات قلب می‌شود. 


توسط سیستم اعصاب مرکزی 

اعصاب سمپاتیک» تعداد زیادی رشته‌های عصبی تنگ‌کننده 
عروق و تنها چند رشته گشادکننده عروق به همراه دارند. 
رشته‌های تنگ‌کننده عروق به کلیه قسمت‌های سیستم 
VS‏ خون می‌روند ولی در برخی بافت‌ها نسبت به ples‏ 
بافت‌ها غلبه آن‌ها بیشتر است. اثر رشته‌های سمپاتیک 
تنگ‌کننده به خصوص در leads’‏ روده‌هاء طحال 9 پوست 
بسیار برجسته است ولی در عضلات اسکلتی و مغز اثر 
کمتری دارند. 


مرکز واژوموتور در مغز و اثر OT‏ در تنظیم سیستم 
تنگ‌کننده عروق. همان طور که در شکل‌های ۱۸-۱ و 
۱۸-۳ نشان داده شده است. مرکز وازوموتور به صورت 
دوطرفه و عمدتاً در ماده رتیکولار (مشبک) بصل‌النخاع و 
یک سوم تحتانی پل مغزی واقع شده است. ین Spe‏ 
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گردش خون. عصب واگ نیز به وسیله یک خط چین GLAS‏ دانة 


حریک سمپاتیک سبب افزایش ضربان و قدرت 
انقباضی قلب می‌شود. علاوه بر رشته‌های سمپاتیکی که 
گروق خونی را تغذیه می‌کنند. رشته‌های عصبی سمپاتیک 
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واقع شده است. نورون‌هایی که از این منطقه منشأً 
می‌گیرند» رشته‌های خود را به ALS‏ سطلوح نخاع 
می‌فرستند و در آن جا نورون‌های تنگ‌کننده عروقی 
پیش عقده‌ای سیستم اعصاب سمپاتیک را تحریک 
AS‏ 

oo ¥‏ رطق هگشادکتنده عروفی (Vasodilator‏ 
area)‏ که به صورت دوطرفه در قسمت‌های قدامی 
طرفی نیمه تحتانی بصل‌النخاع قرار گرفته است. 
رشته‌های این نورون‌ها به منطقه تنگ‌کننده‌ای که 
در بالا توضیح داده AS‏ برمی‌گردند. این نورون‌ها 
فمالیت تنگ‌کنندگی عروقی این منطقه را مهار 
می‌کنند و باعث گشادشدن عروق می‌شوند. 

۳ یک منطقه حسی که به صورت دوطرفه در مسیر 
منزوی (tractus solitarius)‏ واقع در قسمت‌های 
خلفی طرفی بصل‌النخاع و قسمت‌های تحتانی پل 
مغزی قرار گرفته است. نورون‌های این منطقه 
سیگنل‌های اعصاب حسی سیستم گردش خون را 
عمدتاً از طریق اعصاب واگ و اعصاب زبانی حلقی 
دریافت می‌کنند. سیگنال‌های خروجی از این منطقه 
حسی در تنظیم فعالیت مناطق تنگ‌کننده عروقی و 
گشادکننده عروقی مرکز وازوموتور نقش دارند و 
بسیاری از عملکردهای سیستم گردش خون را از 
or ee ere eRe he ya‏ 
رقسلکس رنه فشار (Baroreceptor)‏ برای 
تنظیم فشار شریانی, یکی از این انواع رقلکس‌ها 
است که در cyl‏ فصل در مورد جزییات آن صحبت 
خواهد شد. 


انتباض نسبی مداوم عروق خونی به طور طبیعی 
توسط نون سمیاتیکی گت کنفاتاه عروق dbl‏ 
می‌شود. در شرایط طبیعی» منطقه تنگ‌کننده عروقی مرکز 
وازوموتور به طور مداوم سیگنال‌هایی را به رشته‌های 
اعصاب سمپاتیک تنگ‌کننده عروقی در کل بدن منتقل 
می‌کند و موجب می‌شود که این رشته‌ها همواره با یک 
سرعت آرام در حد ۱ تا ۲ ایمپالس در ثانیه فعال باشند. این 
فعالیت مداوم. "تونوس سمپاتیکی تنگ‌کننده عروق" نامیده 
می‌شود. اين ایمپالس‌ها به طور طبیعی یک حالت انقباض 
نسبی در عروق خونی به وجود می‌آورند که تونوس 
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Res |‏ شکل ۱۸-۲. عصب‌دهی سمپاتیکی گردش خون عمومی. 
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شکل ۱۸-۳. مناطقی در مغز که در تنظیم عصبی گردش خون نقش 
دارند. خطوط نقطه چین. مسیرهای مهاری را نشان می‌دهند. 


ایمپالس‌های پاراسمپاتیک را از طریق اعصاب واگ به قلب 
می‌فرستد و ایمپالس‌های سمپاتیک را نیز از طریق نخاع و 
اعصاب سمپاتیک محیطی & تمام شریان‌ها. شریانچهها و 
۱ وریدهای بدن منتقل می‌کند. 
| هنز چنند ساخار کلی مرکز وازوسوتور هوز چندان 
مشخص نیست. آزمایشات این امکان را فراهم آورده‌اند که 
Sy‏ از مناطق مهم این مرکز شناسایی شود که عبارتند ز: 
یک ate‏ نگ کننده صسروفی 
(Vasoconstrictor)‏ که به صورت دوطرفه در 
قسمت‌های قدامی طرفی ناحیه فوقانی بصل‌النخاع 


Scanned by CamScanner 


— 


گردش خون و تنظیم سریع فشار شریانی . ۳۶۳ 
وازوموتور سیگنال‌هایی به هسته حرکتی پشتی اعصاب واگ 
می‌فرستد. و به این ترتیب ایمپالس‌های پاراسمپاتیک از 
طریق اعصاب واگ به قلب رفته. سرعت ضربان قلب و 
نقباض‌پذیری آن را کاهش می‌دهند. بنابراین مرکز وازوموتور 
می‌تواند فعالیت قلب را افزایش پا کاهش دهد. سرعت 
به طور معمول با افزایش 
انقبااض عروقی افزایش و با آنقبااض عروقی کاهش 
می‌یابند. 


ضربان قلب و قدرت انقباضی آن 


کنترل مرکز وازوموتور توسط مراکز عصبی BIL‏ 
نورون‌های کوچکی که در ماده مشبک پل مغزی» مزانسفال و 
دیانسفال قرار گرفته‌انده می‌توانند مرکز وازوموتور را تحریک 
یا مهار کنند. ماده مشبک در شکل ۱۸-۳ نشان داده شده 
است. در کل» نورون‌های موجود در مناطق جانبی‌تر و 
قسمت‌های فوقانی ماده مشبک» تحریکی و نورون‌های 
موجود در مناطق داخلی‌تر و قسمت‌های تحتانی» مهاری 
هستند. 

هیپوتالاموس نقش خاصی در تنظیم مرکز وازوموتور 
دارد زیرا می‌تواند اثرات تحریکی و مهاری قدرتمندی بر این 
مرکز داشته باشد. قسمت‌های خلفی طرفی هیپوتالاموس 
bigs‏ ریک هستند فر ls‏ که قسمت قنامی ان 
می‌تواند به طور خفیف تحریکی باشد یا عملکرد مهاری 
داشته باشد که cpl‏ موضوع به محل دقیق تحریک قدام 
هیپوتالاموس بستگی دارد. 

بسیاری از قسمت‌های _ مخ نیز می‌توانند مرکز 
وازوموتور را تحریک يا مهار کنند. برای مثال» تحریک قشر 
حرکتی, با فرستادن ایمپالس‌هایی به هیپوتالاموس و از آن 
جا به مرکز وازوموتور این مرکز را تحریک می‌کند. هم ORF‏ 
تحریک قسمت قدامی لب تمپورال (گیجگاهی)» مناطق 
اربیتال قشر فرونتال. قسمت‌های قدامی شکنج سینگولیت» 
آمیگدال» سپتوم و هیپوکامپ می‌تواند باعث تحریک یا مهار 
مرکز وازوموتور شود البته این رخداد به منطقه دقیق تحریک 
اولیه و شدت محرک نیز بستگی دارد. بنابراین» به طور عمده 
مناطق قاعده مغز می‌توانند در تنظیم عملکرد سیستم قلبی 
عروقی تأثیرات مهمی به جا بگذارند. 


نوراپی‌نفرین ماده ناقل سیستم سمپاتیک تنگ‌کننده 
عروقی است. ماده‌ای که Tse‏ از انتهای اعصاب 


ح 


فصل ۳ 


t. me/medical_ jozveh_bot 


150 
r 5 Total spinal 
E 12 anesthesia 
E 
‘o 0 1 
i 
3 
۲ 
8 75 
a 
S 50 
EB 51 
چ‎ Injection of norepinephrine 


25 


Minutes 
شکل ۱۸-۴ اثر بی‌حسی کامل نخاعی بر فشار شریانی. فشار‎ 


شریانی به علت از بین‌رفتن "تونوس وازوموتور" به شدت کاهش 


می‌یابد. 


وازوموتور نام دارد. 

شکل ۱۸-۴ آهمیت تونوس SSS‏ عروق را نشان 
می‌دهد. در مثال مطرح شده در این EES «JSS‏ یک حیوان 
به طور کامل بی‌حس شده است. به این ترتیب کلیه نقل و 
انتقالات ایمپالس‌های اعصاب سمپاتیک از نخاع به محیط 
متوقف می‌شود. در نتیجه» فشار شریانی از ۱۰۰۲۳1۳12 به 
ع ۵ می‌رسد که نشان‌دهنده اثر عدم وجود تونوس 
تنگ‌کنندگی عروق در کل بدن است. چند دقیقه بعده مقادیر 
Sul‏ هورمون نوراپی‌نفرین در خون حیوان BIH‏ شد 
(نوراپی‌نفرین اصلی‌ترین ماده هورمونی تنگ‌کننده عروق 
است AS‏ در کل بدن از انتهای کلیه رشته‌های عصبی 
سمپاتیک تنگ‌کننده عروق ترشح می‌شود). به محض انتقال 
هورمون تزریق شده در pled‏ عروق بدن, بار دیگر عروق 
منقبض می‌شوند و فشار شریانی به مدت ۱-۳ aids‏ تا حدی 
حتی بیشتر از مقادیر طبیعی می‌رسد و اين اثر تا زمانی که 
نوراپی‌نفرین از خون حذف شود. وجود دارد. 


تنظیم فعالیت قلب توسط مرکز وازومونور. در Or‏ 
حال که مرکز وازوموتور مقدار انقباض عروقی را تنظیم 
می‌کند فعالیت قلب را نیز تنظیم می‌کند. در زمان نیاز به 
افزایش سرعت ضربان و انقباض‌پذیری قلب» قسمت‌های 
طرفی مرکز وازوموتور, ایمپالس‌های تحریکی را از طریق 

شته‌های اعصاب سمپاتیک په قلب می‌فرستند. برعکس, در 
زمان نیاز به کاهش عملکرد پمپی قلب» قسمت داخلی مرکز 
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قبل از افزايش نیاز عضلات به مواد تغذیه‌ای, پیشاپیش 
جریان خون آنها را افزانش دهد. شواهدی در دست است 
مبنی بر اینکه پاسخ کشادکننده عروقی "سمیاتیک" در 
OMe‏ اسکلت انسان‌ها ممکن است توسط دو ماده ایجاد 
شود: ۱) اپی‌نفرین موجود در گردش خون که رسپتورهای 
بتا- آدرنرژیک را تحریک می‌کند و یا ۲) نیتریک اکسید آزاد 
شده از اندوتلیوم LS)‏ در پاسخ ay‏ استیل کولین. 

غش احساسی -سنکوپ وازوواگال. یک واکنش جالب 
سیستم گشادکننده عروق در افرادی که با یک واقعه احساسی 
شدید مواجه می‌شوند, رخ می‌دهد که منجر به غخش می‌شود. 
در این مورد» سیستم گشادکننده عروقی عضلات فعال 
می‌شود و در همین زمان مرکز مهار قلبی واگ» سیگنال‌های 
قوی به قلب فرستاده. سرعت ضربان قلب را به شدت کاهش 
می‌دهد. فشار شریانی سریعاً افت می‌کند. جریان خون منز 
کاهش يافته و شخص هوشیاری خود را از دست می‌دهد. این 
وقایع در کل سنکوپ وازووا SIS‏ نامیده می‌شود. غشکردن 
احساسی با joy‏ افکار ناراحت‌کننده در قشر مخ آغاز می‌شود. 
احتمالاً سیگنال‌های این مسیر dy‏ مرکز گشادکننده عروق در 
قدام هیپوتالاموس و سپس به مراکز واگ بصل‌النخاع و از 
طریق اعصاب واگ به قلب و نیز از طریق نخاع به اعصاب 
سمیاتیک کشادکنتده عروق عضلات می‌روند. 


تفش سیستم عصبی در تنظیم سریع فشار 
شریانی 
یکی از مهم‌ترین عملکردهای تنظیم عصبی سیستم گردش 
خون» توانایی آن در افزایش سریع فشار شریانی است. به این 
منظوره کل عملکردهای تنگ‌کنندگی عروقی و تسریع قلبی 
که توسط سیستم عصبی سمپاتیک انجام می‌شود. همزمان 
تحریک می‌شوند. در همین زمان به طور معکوس 
سیگنال‌های مهاری پاراسمپاتیکی اعصاب واگ که به قلب 
فرستاده می‌شوند» مهار می‌گردند. بنابراین سه تغییر عمده به 
طور همزمان رخ می‌دهد که هر کدام می‌توانند به افزایش 
فشار شریانی کمک کنند. این تغییرات dy‏ صورت زیر هستند: 
۱ بیشتر شریانچه‌های سیستم گردش خون منقبض 
می‌شوند. به این ترتیب مقاومت کل عروقی به 
مبزان زیادی بالا می‌رود. در نتبجه فشارخون 
افزایش می‌یابد. 


1۱۳۴ 


بخش ۴ - گردش خون 


تنگکننده عروق ترشح می‌شود, نوراپی‌نفرین است. 
نوراپی‌نفرین به طور مستقیم بر گیرنده‌های آلفا آدرنرژیک 
عضلات عروق اثر می‌کند و منجر به تنگ‌شدن عروق 
می‌شود که در فصل ۶۱ نیز گفته شده است. 


مدولای غدد آدرنال و ارتباط YT‏ با سیستم 
سمیاتیک تنگ‌کننده عروق. ایمپالس‌های سمپاتیک 
هم‌زمان با انتقال آن‌ها به عروق خونی» به مدولای DLE‏ 

33 آدرنال نیز منتقل می‌شوند. این ایمپالس‌ها باعث می‌شوند که 
اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین از مدولای غدد آدرنال ترشح و به 
گردش خون وارد شوند. این دو هورمون در جریان خون به 
کلیه قسمت‌های بدن odd for‏ به طور مستقیم بر plat‏ 
در تعداد کمی از بافت‌هاء اپی‌نفرین Gch‏ گشادشدن عروق 
می‌شود زیرا این هورمون تحریک‌کننده رسپتور 
بتاآدرنرژیک نیز می‌باشد که عمدتاً باعث GLAS‏ عروق 
می‌شود و در فصل ۶۱ نیز توضیح داده شده است. 


سیستم سمپاتیک گشادکننده عروق و تنظیم آن توسط 
حاوی رشته‌های سمپاتیک کشادکننده عروق به همراه 
رشته‌های تنگ‌کننده عروق است. در حیوانات رده‌های 
Jul‏ نظیر گربه. از نتهای این رشته‌های گشادکننده به 
vb‏ نوراپی‌تفرین» استیل کولین ترشح می‌شوده هر چند 
عقیده بر این است که در پستانداران؛ تحریک گیرنده‌های 
بتاادرنرژیک عروق ماهیچه‌ای توسط اپی‌نفرین موجب 
گشادشدن عروق می‌شود. 

مسیر تنظیم مرکزی سیستم گشادکننده عروق در شکل 
۱۸-۳ با خطچین نشان داده شده است. منطقه منزی اصلی 

احتمال کم اهمیت‌بودن نقش سیستم سمپاتیک 
تنگ‌کننده عروق نقش مهمی در تنظیم گردش خون انسان 
داشته باشد» زیر مسدودکردن کامل اعصاب سمیاتیک 
متناسب با نیازهایشان اثر ناچیزی دارد. با وجود col‏ برخی 
آزمایشات نشان داده‌اند که با شروع فعالیت» ممکن است 
سیستم سمپاتیک گشادکننده عروق» یک انبساط عروقی 
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ناشی از افزایش متابولیسم سلول‌های عضلانی تأمین 
می‌شود که در فصل ۱۷ توضیح داده شد. افزایش اضافی؛ 
توسط بالارفتن ناگهانی فشار شریانی از تحریک سیستم 
سمپاتیک تمامی سیستم گردش خون طی ورزش, تأمین 
می‌شود. در ورزش‌های بسیار سنگین» فشار شریانی wey‏ 
درصد VE‏ می‌رود که باعث می‌شود جریان خون تقریباً تا حد 
دو ply‏ دیگر افزايش Lb‏ 

افزایش فشار شریانی طی ورزش عمدتاً توسط سیستم 
عصبی روی می‌دهد. همزمان با Ad SLE‏ مراکز حرکتی مغز 
برای انجام ورزشء بسیاری از سیستم‌های فعال‌کننده مشبک 
ساقه منز نیز فعال می‌شوند. در نتیجه مناطق تنگ‌کننده 
عروقی و تسریع‌کننده قلبی واقع در مرکز وازوموتور نیز به 
شدت تحریک می‌شوند. به این ترتیب فشار شریانی متناسب 
با افزایش فعالیت عضلانی افزایش می‌یابد. 

در بسیاری از انواع دیگر استرس نیز افزایش مشابهی در 
فشارخون رخ می‌دهد. برای مثال به هنگام احساس ترس 
شدید» گاهی فشار شریانی در عرض چند ثانیه به میزان 
۵ »۷۵-۱۰۰ افزایش می‌یابد. اين فرآیند. واکنش اعلام 
خطر نام دارد و فشار شریانی را به حدی می‌رساند که کلیه 
عضلات بدن که باید در پاسخ به خطر فوراً منقبض شوند. از 
جریان خون کافی برخوردار باشند. 


مکانیسم‌های رفلکسی برای حفظ فشار 
شریانی طبیعی 

جدا از عملکرد سیستم اعصاب خودکار برای افزایش فشار 
شریانی در مواقع ورزش و سایر استرس‌هاء چندین مکانیسم 
عصبی خاص نیز وجود دارد که برای حفظ فشار شریانی در 
حد طبیعی يا نزدیک 4 حد طبیعی فعالیت می‌کنند. تقریبا 
همه اين مکانيسم‌ها» رفلکس‌های فیدبک منفی هستند که 
در بخش‌های زیر درباره آن‌ها صحبت می‌شود. 


سیستم گیرنده فشاری برای تنظیم فشار شریانی 
- رفلکس گیرنده فشاری 

شناخته شده‌ترین مکانیسم عصبی تنظیم فشار شریانی» 
رفلکس گیرنده فشاری (Baroreceptor)‏ است. به طور 4b‏ 
اپن رفلکس توسط گیرنده‌های کششی (موسوم به گیرنده‌های 
فشاری يا بارورسپتورها) آغاز می‌شود که در نقاط خاصی از 
دیواره شریان‌های بزرگ گردش خون عمومی قرار دارند. 
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۲ وریدها به طور خاص (و نیز Gare ple‏ بزرگ 
سیستم گردش خون) به شدت منقبض می‌شوند. 
این موضوع موجب می‌شود که خون از عروق بزرگ 
محیطی به قلب جابه‌جا شود و حجم خون حفرات 
flats‏ بیدا 2S‏ میهف قلی روت 
می‌شود که قلب با نیروی بسیار بیشتری منقبض 
شود و مقادیر خون بیشتری را پمپ کند. این واقعه 
نیز بهنوبه خود فشار شریانی را افزایش می‌دهد. 

py‏ نهایت» خود قلب نیز توسط سیستم اعصاب 
خودکار تحریک می‌شود و به این ترتیب» میزان 
پمپکردن قلب افزايش می‌یابد. قسمت عمده این 
اثر با افزایش سرعت ضربان قلب رخ می‌دهد. 
سرعت ضربان قلب در برخی مواقع تا سه برابر حد 
طبیعی می‌رسد. به علاوه سیگنال‌های اعصاب 
سمپاتیک به طور قابل توجهی» نیروی انقباضی 
باعث افزایش توانایی قلب در پمپکردن حجم 
بیشتر خون می‌شود. طی تحریک, شدید سمپاتیک» 
قلب می‌تواند تا دو ply‏ حالت طبیعی خون پمپ 
us‏ اين فرآیند در افزایش حاد فشارخون نقش 
مهم‌تری دارد. 


از خصوصیات مهم تنظیم عصبی فشار شربانی» سرعت آن 
ظرف مدت ۵-۱۰ cab‏ فشارخون را به دو برابر حد طبیعی 
عروقی» فشار شریانی را ظرف مدت ۱۰-۴۰ انیه dy‏ نصف 
سریع‌ترین مکانیسم تنظیم فشار است. 


افزایش فشار شریانی طی فعالیت عضلانی و 
سایر انواع استرس 

یک مثال مهم از توانایی سیستم عصبی برای افزایش دادن 
فشار شریانی, افزایش فشاری است که طی فعالیت عضلانی 
رخ می‌دهد. طی انجام تمرینات ورزشی سنگین» نیاز 
عضلات به جریان خون به شدت افزایش می‌بابد. بخشی از 
ce!‏ افزایش نیاز توسط گشادشدن موضعی عروق عضلات 


سس 
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فشاری ایجاد کند و موجب می‌شود تا فشار شریانی مجدداً به 
حد طبیعی باز گردد. بنابراین» عملکرد مکانیسم فیدبکی 
گیرنده فشاری عمدتاً در محدوده فشاری که بیشتر مورد نیاز 
استقتاه بیشترین iI‏ 1 > بحشی l)‏ دارد. 

گیرنده‌های فشار در برابر تغییرات فشار شریانی بسیار 
سریع پاسخ می‌دهند؛ در alg‏ سرعت فرستادن سیگنال در 
مدت کسری از ثانیه طی هر سیستول افزایش و مجدداً cb‏ 
دیاستول کاهش Ay Ub go‏ علاوه» گیرنده‌های فشاری Ay‏ 
فشار سریعاً در حال تغییر پاسخ بیشتری می‌دهند تا فشار 
coli‏ به این معنی که اگر میانگین فشار شریانی \OemmHg‏ 
باشد و ناگهان به سرعت افزایش یابده سرعت انتقال ایمپالس 
ممکن است دو ply‏ وقتی باشد که فشار به طور ثابت 
۱۵۰۵ باشد. 


رفلکس گردش خون که توسط گیرنده‌های فشار 
آغاز می‌شود. پس از آن که سیگنال‌های گیرنده‌های فشار 
به مسیر منزوی بصل‌النخاع وارد شدند. سیگنال‌های ثانویه 
که ایجاد می‌شوند مرکز تنگ‌کننده عروق را در بصل‌النخاع 
مهار 035 مرکز پاراسمپاتیک واگ را فعال می‌کنند. تأثیرات 
نهایی حاصله از این قرار است: ۱) اتساع وریدها و شریانچه‌ها 
در کل سیستم گردش خون محیطی و ۲) کاهش سرعت 
ضربان قلب و قدرت انقباضی آن. بنابراین تحریک 
گیرنده‌های فشاری در فشارهای بالا باعث می‌شود که فشار 
شریانی به طور رفلکسی کاهش یابده زیرا هم مقاومت 
محیطی و هم برون‌ده قلبی کاهش می‌یابند. برعکس فشار 
پایین دارای اثرات معکوس است و فشار را به صورت 
رفلکسی تا حد طبیعی VE‏ می‌برد. 

شکل ۱۸-۷ یک تغییر رفلکسی نمادین در فشار 
شریانی را نشان می‌دهد که بر اثر بستن شرایین کاروتید 
مشترک دو طرف ایجاد می‌شود. اين کار باعث کاهش فشار 
سینوس کاروتید می‌شود. به این ترتیب گیرنده‌های فشار 
غیرفعال می‌شوند و اثر مهاری بر مرکز وازوموتور را از دست 
می‌دهند. آن گاه مرکز وازوموتور بسیار فعال‌تر از حالت 
معمول می‌شود و طی مدت ۱۰ دقيقه که کاروتیدها بسته‌انده 
فشار شریانی آئورت را بالا می‌برد و در همان حد نگه می‌دارد. 
حال اگر انسداد برطرف شود, فشار در سینوس کاروتید VL‏ 
می‌رود و رفلکس سینوس کاروتید باعث می‌شود که فشار 
آئورت بلافاصله تا مختصری کمتر از فشار طبیعی پایین 


۳ 


۶ 


افزایش فشار شریانی باعث کشیده‌شدن گیرنده‌های فشاری 
می‌شود و آن‌ها سیگنال‌هایی Ay‏ سیستم عصبی مرکزی 
می‌فرستند. سپس با سیگنال‌های "فیدبکی" که از طریق 
سیستم اعصاب خودکار به سیستم گردش خون برمی‌گردد, 
فشار شریانی را تا حد طبیعی کاهش می‌دهند. 


آن‌اتومی فیزیولوژیک گیرنده‌های فشاری و 
عصب‌گیری آنها. گیرنده‌های فشاری, انتهاهای عصبی 
افشان هستند که در دیواره شریان‌ها قرار گرفتهاند و زمانی که 
تحت کشش قرار می‌گیرنده تحریک می‌شوند. این گیرنده‌ها 
تقریباً در تمام شریان‌های بزرگ مناطق قفسه سینه و گردن 
وجود دارد ولی همان طور که در شکل ۱۸-۵ نیز نشان داده 
شده است. گیرنده‌های فشاری در دو منطقه تجمع بیشتری 
دارند: ۱) دیواره هر یک از شریان‌های کاروتید داخلی کمی 
بالاتر از محل دوشاخه‌شدن کاروتید که این منطقه سینوس 
کاروتید نامیده می‌شود و ۲) دیواره قوس آئورت. 

شکل ۱۸-۵ نشان می‌دهد که سیگنال‌های « گیرنده‌های 
فشاری کاروتید» از طریق اعصاب بسیار ظریف هرینگ به 
اعصاب زبانی - حلقی در قسمت فوقانی گردن منتقل 
می‌شوند و سپس به مسیر منزوی در منطقه بصل‌النخاع 
ساقه مغز می‌روند. سیگنال‌های «گیرنده‌های فشاری آئورت» 
که در قوس آئورت واقع شده‌ان از طریق اعصاب واگ به 
مسیر منزوی بصل‌النخاع منتقل می‌شوند. 


پاسخ گیرنده‌های فشاری به فشار. شکل ۱۸-۶ تأثیر 
مقادیر مختلف فشار شریانی بر سرعت انتقال ایمپالس در 
اعصاب هرینگ سینوس کاروتید را نشان می‌دهد. توجه کنید 
که گیرنده‌های فشاری سینوس کاروتید در فشارهای صفر 
میلی‌متر جیوه تا ۵۰-۶۰ میلی‌متر جیوه تحریک نمی‌شوند 
dy‏ در فشارهای بالاتر از این مقدار. سرعت پاسخ‌دهی آنها 
به تدریج افزايش می‌یابد و در فشار ۱۸۰۳۱۳۲۵ به حداکثر 
می‌رسد. پاسخ گیرنده‌های فشاری آثورت نیز همانند 
گیرنده‌های فشاری کاروتید است با این تفاوت که آنها عموماً 
در فشارهایی تا حد ]۲۰:۱۳ بیشتر از حد آستانه 
گیرنده‌های کاروتید تحریک می‌شوند. 

توجه کنید که به خصوص در محدوده طبیعی فشار 
شریانی یعنی حدود Ve mmHg‏ حتی یک تغییر خفیف در 
فشار می‌تواند تغییرات فراوانی در سیگنال رفلکس گیرنده 
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شکل ۱۸-۵. سیستم گیرنده فشاری در تنظیم فشار شریانی. 
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شکل ۱۸-۶ فعال‌شدن گیرنده‌های فنشاری در مقادیر مختلف ‏ شکل ۱۸-۷.اثر نمادین رفلکس سینوس کاروتید بر فشار شریانی 
فشار شریانی. AL‏ تغییر تعداد ایمپالس سینوس کاروتید در ثانیه, ‏ آئورت پس از بستن هر دو شریان کاروتید (هر دو عصب واگ نیز 


AP‏ تغییر فشار شریانی برحسپ میلی‌متر جیوه. قبلاً قطع شده‌اند)؛ 


_ 
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شکل ۰۱۸-۸ ثبت دو ساعته فشار شریانی در سگ طبیعی (بالا) و 
چند هفته پس از قطع اعصاب بارورسپتورها در همان سک 


(پایین). 


(منحنی cw‏ در شکل) و مجدوده فشار ۳/۵ برابر می‌گردد 
به طوری که غالبا بین ۵۰ تا بیش از ۱۶۰ میلی‌متر جیوه 
متغیر خواهد بود. بنابراین, می‌توان دید که فشار شریانی در 
نبود سیستم گیرنده فشار شریانی تا چه Jo‏ متغیر می‌شود. 

به طور خللاصه dat,‏ اصلی سیستم گیرنده فشار 
به حدود 2 زمانی برساند که این سیستم وجود ندارد. 


LT‏ گیرنده‌های فشار در تنظیم بلند مدت فشار 
شریانی مهم هستند؟ هر چند گیرنده‌های فشاری» فشار 
شریانی را به صورت لحظه به لحظه تنظیم می‌کنند, درباره 
اهمیت آن‌ها در تنظیم بلند مدت فشارخون اختلاف نظر 
وجود دارد. یک علت این که برخی فیزیولوژیست‌هاه 
گیرنده‌های فشاری را برای تنظیم بلند مدت فشار شریانی 
بی‌اهمیت می‌دانند. این است که این گیرنده‌ها پس از آن که 
یک یا ۲ روز در فشار خاصی قرار می‌گیرند. خود را در 


۳ 
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بیاید. این پدیده ناشی از جبران بیش از حد است و فقط یک 
لحظه طول می‌کشد و سپس در طی یک دقیقه, فشار Ay‏ حد 
طبیعی باز می‌گردد. 


گیرنده‌های فشاری در حین تغییرات وضعیت بدن, 
از تغییرات شدید فشارخون جلوگیری می‌کنند. زمانی 
که فرد از حالت درازکش برمی‌خیزد. توانایی گیرنده‌های 
بدن» اهمیت زیادی دارد. بلافاصله پس از ایستادن» فشار 
شریانی سر و قسمت فوقانی بدن افت می‌کند و در صورتی 
که افت فشار شدید باشد» ممکن است فرد هوشیاری خود را 
از دست بدهد. اما افت فشار در گیرنده‌های فشاری باعث 


پیدایش فوری رفلکسی می‌شود که ایمپالس‌های سمپاتیک ‏ 


را در سراسر بدن تقویت می‌کنند. بدین ترتیب افت فشار در 
سر و قسمت فوقانی بدن به حداقل می‌رسد. 


عملکرد بافری" سیستم تنظیم گیرنده فشاری برای 
فشار. به دلیل اين که سیستم گیرنده فشار با افزایش یا 
کاهش فشار شریانی مقابله می‌کند. به آن دستگاه بافری 
فشار می‌گویند و اعصاب مربوط به گیرنده‌های فشار را هم 
اعضال بافرمی مب دامن 

شکل ۱۸-۸ آهمیت عملکرد بافری گیرنده فشار را 


نشان می‌دهد. نوار بالایی این JSS‏ فشار شریانی را در یک : 


Ku‏ طبیعی به مدت ۲ ساعت GLE‏ می‌دهد و نوار پایینی 
گیرنده‌های فشاری هر دو سینوس کاروتید و قوس آئورت آن 
قطع شده‌اند. توجه کنید که در سگی که اعصاب گیرنده‌های 
ایستادن» هیجان» خوردن, دفع مدفوع و زوزه کشیدن باعث 
نوسانات LAS‏ فشار می‌شود. 

JSS‏ ۱۸-۹ توزیع فراوانی میانگین فشارهای شریانی 
را که در gb‏ ۴ ساعت در مورد سگ طبیعی و بدون عصب 
ثبت شده‌اند را نشان می‌دهد. توجه ALS‏ که هنگامی که 
گیرنده‌های فشاری سالم هستنلد میانگین فشار شریانی در 
تمام طول شبانه‌روز در محدوده باریک ۸۵-۱۱۵۳۱۲1۵ 
قرار دارد و در واقع در بیشتر مدت شبانه‌روز تقریباً در همان 
حد ۱۰۰۱:۷۲18 است. برعکس, پس از قطع اعصاب 
گیرنده‌های فشاری» منحنی توزیع فراوانی گسترده می‌شود 
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عصبی گردش خون و تنظیم سریع فشار شریانی | ۲۶۹ 


سمپاتیک کلیوی را کاهش دهند که خود باعث افزایش دفع 
سدیم و مایعات از کلیه می‌شود. این ob‏ حجم خون را به 
طبیعی باز گردد. بنابراین, گیرنده‌های فشاری برای تنظیم 
بلند مدت فشار شریانی ay‏ سایر سیستم‌های بدن نیاز دارد که 
اصلی‌ترین آنها, دستگاه کلیوی کنترل فشار و مایعات بدن (در 
کنار مکانیسم‌های هورمونی و عصبی همراه با آن) است که 
در فصول ۹ ۲۰ درباره آن‌ها بحث شده است. 


تنظیم فشار شریانی توسط گیرنده‌های شیمیایی 
آئورت و کاروتید - اثر کمبود اکسیژن بر فشار 
شسسریانی. یک رف لک سسگرنده شسیمیایی" 
reflex)‏ ۲ در ارتباط نزدیک با سیستم 
تنظیمی گیرنده فشاری وجود دارد که عملکرد آن با رفلکس 
گیرنده فشاری بسیار مشابه caw!‏ با این تفاوت که به be‏ 
گیرنده‌های کششیء گیرنده‌های شیمیایی پاسخ را شروع 
می‌کنند. ۱ 
گیرنده‌های شیمیایی سلول‌هایی هستند که به کمبود 
اکسیژن, مقادیر بالای دی‌اکسیدکرین و یون هیدروژن 
حساس می‌باشند. این سلول‌ها در چند عضو کوچک ۱-۲ 
میلی‌متری قرار دارند Se)‏ جسم کاروتید در هر طرف که در 
محل دوشاخه‌شدن شریان کاروتید مشترک واقع است و 
معمولاً یک تا سه جسم آتورتی AS‏ چسبیده به آثورت 
هستند). گیرنده‌های شیمیایی رشته‌های عصبی را تحریک 
می‌کنند و این رشته‌ها همراه با رشته‌های گیرنده‌های فشاری 
از طریق اعصاب هرینگ و واگ به مرکز وازوموتور مغز 

می‌روند. 
هر یک از اجسام کاروتید و آئورتی به وسیله یک شریان 


تغذیه کننده کوچک» جریان خون کافی دریافت می‌کند. به این" 


ترتیب گیرنده‌های شیمیایی هميشه با خون شریانی از 
نزدیک در تماس هستند. هرگاه فشار شریانی به کمتر از یک 
حد حیاتی برسد» گیرنده‌های شیمیایی تحریک می‌شوند زیرا 
کاهش جریان خون اجسام مزبور باعث کاهش غلظت 
اکسیژن در دسترس و نیز تجمع دی‌اکسیدکرین و یون 
هیدروژن می‌شود (به علت جریان خون آهسته سرعت 
برداشت آن‌ها از خون کاهش (subse‏ 

سیگنال‌های ارسالی از گپرنده‌های شیمیایی» مرکز 
وازوموتور را تحریک می‌کنند و این مرکزء فشار شریانی را تا 


Normal SZ 


Percentage of occurrence 


Denervated 
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Mean arterial pressure (mm Hg) 
سگ طبیعی و چند هفته پس از قطع اعصاب‎ Ss ju دوره ۲۳ ساعته‎ 
بارورسپتورها در همان سگ.‎ 


وضعیت جدید تنظیم می‌کنند. به این صورت که اگر فشار از 
مقدار طبیعی یعنی \--mmHg‏ به ۱۶۰۳۱۲۳1۵ ww»‏ 
گیرنده‌های فشاری در lax]‏ ایمپالس‌های بیشتری ارسال 
می‌کنند. تعداد ایمپالس‌های ارسالی طی چند دقیقه بعد. افت 
bb‏ توجهی می‌کند. به همین سرعت ارسال ایمپالس ظرف 
مدت یک تا دو روز اینده به تدریج چنان کم می‌شود که در 
پایان این مدت با وجود باقی‌ماندن فشار در حد ۱۶۰۴۳۲8 
سرعت ارسال ایمپالس از گیرنده‌های فشاری تقریباً به حد 
طبیعی باز می‌گردد. برعکس» زمانی که فشار شریانی تا حدی 
بسیار پایین cal‏ کند. در ابتدا گیرنده‌های فشاری هیچ 
ایمپالسی نمی‌فرستند ولی سرعت ارسال ایمپالس به تدریج و 
ظرف یک تا دو روز آینده به حدی می‌رسد که برای تنظیم 
فشار مناسب باشد. 

اننظیم مجدد " گیرنده‌های فشاری ممکن Casi‏ توانایی 
این سیستم تنظیمی را در مواردی که اختلال فشار شریانی 
به مدت چند روز ادامه دارده کاهش دهد. با وجود این, 
مطالعات آزمایشگاهی نشان داده‌اند که گیرنده‌های فشاری به 
طور کامل تنظیم مجدد نمی‌شوند و بنابراین ممکن است در 
تنظیم بلند مدت فشار شریانی نقش داشته باشند و به 
خصوص بر فعالیت اعصاب سمپاتیک کلیه اثر داشته باشند. 
برای Je‏ در زمان افزایش بلند مدت فشار شریانی, 
رفلکس‌های گیرنده فشار ممکن است فعالیت اعصاب 


— 
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فشار موبرگ‌های گلومرولی می‌شود و در نتیجه فیلتراسیون 
مایع به درون توبول‌های lS‏ افزایش می‌یابد. کاهش 
هورمون آنتی‌دیورتیک بازجذب آب از توبول‌ها را کم می‌کند. 
de gare‏ این دو اثر (افزایش فیلتراسیون گلومرولی و کاهش 
بازجذب (le‏ موجب می‌شوند تا کلیه‌ها مایع بیشتری از 
دست بدهند و در نتیجه حجم افزایش AL,‏ خون به حالت 
طبیعی jl‏ می‌گردد. (در فصل ۱٩‏ خواهیم دید که کشیدگی 
دهلیزها در نتیجه افزایش حجم خون آثرات هورمونی بر 
کلیه‌ها دارد: آزادشدن Ley‏ ناتریورتیک دهلیزی موجب دفع 
بیشتر مایع از طریق ادرار می‌شود و حجم خون به حالت 
jk sole‏ می‌گردد). 

همه این مکانیسم‌ها که پس از اضافه بار حجمی» تمایل 
به بازگرداندن حجم خون به مقدار طبیعی دارنده علاوه بر 
تنظیم حجم خون,» فشار خون را نیز به صورت غیرمستقیم 
کنترل می‌کنند زیرا حجم بیش از حد خون, قلب را وادار ay‏ 
برون‌ده بیشتر می‌کند و در نتیجه فشار شریانی افزایش 
می‌یابد. این مکانیسم رفلکسی حجم همراه با مکانیسم‌های 
دیگر تنظیم حجم خون در فصل ۳۰ مجددا توضیح داده 
خواهد شد. 


تنظیم رفلکسی تعداد ضربان قلب توسط دهلیز 
(رفلکس بین بریج). افزایش فشار دهلیزی موجب 
افزایش تعداد ضربان قلب می‌شود و گاهی ضربان را تا IND‏ 
افزایش می‌دهد. بخش کوچکی از اين افزایش ناشی از تأثیر 
مستقیم افزایش حجم دهلیز در کشیدگی گره سینوسی است. 
همچنان که در فصل ۱۰ گفته شد. این گونه کشیدگی مستقیم 
می‌تواند ضربان قلب را تا ۱۵ درصد افزایش دهد اما یک 
رفلکس عصبی به نام رفلکس بین بریج (Bainbridge‏ 
Reflex)‏ موجب افزایش ۴۰ تا ۶۰ درصد دیگر در تعداد 
ضربان قلب می‌شود. در این مورد. گیرنده‌های ALS‏ 
دهلیزها پیام‌های آوران خود را از طریق اعصاب واگ به 
بصل‌النخاع peo‏ می‌فرستند. آن گاه پیام‌های وابران از طریق 
اعصاب واگ و سمپاتیک باز می‌گردند و تعداد ضربان قلب و 
قدرت انقباض gl‏ را افزايش می‌دهند. بنابراین» این رفلکس 
به جلوگیری از تجمع خون در وریدهاء دهلیزها و گردش OF‏ 
ریوی کمک می‌کند. 


bot. ۴ بخش‎ . ۰ 


> طبیعی VE‏ می‌برد. با وجود این» رفلکس گیرنده شیمیایی؛ 
فشار شریانی کمتر از ۸۱۳ بنابراین. رفلکس گیرنده 
uty aan‏ در فشارهای Gul‏ دارای اهمیت است و از 
افت بیشتر فشار جلوگیری می‌کند 

ما شیمیایی در فصل ۴۲ و در ارتباط با 
ین تست شده ی 


=i 


رفلکس‌های دهلیزی و شریان ریوی که در تنظیم 
فشار شریانی نقش دارند. دیواره دهلیزها و شریان‌های 
ریوی دارای گیرنده‌های کششی هستند که آگیرنده‌ها یکم 
کشار" نام دارند. این گیرنده‌ها شبیه گیرنده‌های کششی 
(گیرنده فشاری) در شریان‌های بزرگ گردش خون عمومی 
هستند. گیرنده‌های کم فشار به خصوص نقش مهمی در 
کاهش تغییرات فشارخون در پاسخ به تغییرات حجم خون 
دارند. برای مثال در صورتی که ناگهان ۲۰۰ میلی‌لیتر خون به 
سگی تزریق شود که گیرنده‌هایش سالم است؛ فشار شریانی 
تنها ۱۵ میلی‌متر جیوه Yb‏ می‌رود. اگر اعصاب گیرنده‌های 
فشاری abd‏ شده باشند. فشار حدود ¥-mmHg‏ افزایش 
Shs‏ اعصاب گیرتندهای کم قشار 43 فطع cad‏ باقید 
فشار تا حد عآلسه۰ ۱۰ بالا می‌رود. 

بنابراین» می‌بینید که هر چند گیرنده‌های کم فشار در 
دهلیزها و شریان‌های ریوی قادر نیستند اگر حجم خون در 
گردش افزایش aul,‏ فشار شریانی گردش خون عمومی را 
تشخیص دهند؛ این گیرنده‌ها افزایش همزمان فشار را در 
مناطق کم فشار گردش خون حس می‌کنند و رفلکس‌هایی 
ایجاد می‌کنند که همسو با رفلکس‌های گیرنده فشاری, قدرت 
سیستم کلی رفلکس‌ها را برای تنظیم فشار شریانی تا حد 
زیادی افزايش می‌دهند. 


= مب ی‎ hed دضالینی که کنلیه ها را‎ plas 
رفلکس حجمی .کشیدگی دهلیزها موجب گشادشدن‎ 
رفلکسی قابل ملاحظه شریانچه‌های آوران کلیه‌ها می‌شود.‎ 
ضمناً همزمان پیام‌هایی از دهلیزها به هیپوتالاموس ارسال‎ 
می‌شود که ترشح هورمون آنتی‌دیورتیک را کم می‌کند.‎ 
کاهش مقاومت شریانچه‌های آوران در کلیه موجب بالارفتن‎ 
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I 
۳۷۱ ۱ گردش خون و تنظیم سریم فشار شریانی‎ 


ایسکمی, این پاسخ تنها زمانی قابل توجه است که فشار 
شریانی بسیار کمتر از حد طبیعی شود یعنی به ۶۰:۱۱:17 با 
کمتر برسد. به طوری که حداکثر تحریک CNS‏ در فضار 
۱۵-۵ به وجود می‌آید. بنابراین» پاسخ فوق از 
مکانیسم‌های عادی تنظیم فشار شریانی نیست. ASL‏ بیشتر 
به عنوان یک دستگاه تنظیم فوریتی فشار شریانی عمل 
می‌کند که در موارد کاهش مرگبار جریان خون در مغز با اثر 
سریع و نیرومند خود مانع Cal‏ شدید فشار شریانی می‌شود. 
این مکانیسم را گاهی "آخرین تیر در ترکش" برای تنظیم 
فشار می‌نامند. 


وا کنش کوشینگ جهت افزایش دادن فشار اطراف 
مغز. واکن کوشنگت (Cushing Reaction)‏ نوع (eo‏ 
از پاسخ ay CNS‏ ایسکمی است که ناشی از افزایش فشار 
ale‏ مغزی نخاعی اطراف مغز در حفرهةٌ کرانیال است. برای 
مثال» هنگامی که فشار مایع مغزی نخاعی تا حد فشار 
شریانی افزايش می‌یابده کل منز از جمله شریان‌های درون 
مغز را تحت فشار قرار می‌دهد و خون‌رسانی به مغز را قطع 
می‌کند. بدین ترتیب» CNS‏ به ایسکمی پاسخ می‌دهد و فشار 
شریانی را بالا می‌برد. هنگامی که فشار شریانی به بالاتر از 
فشار ale‏ مفزی نخاعی می‌رسد» خون بار دیگر در عروق 
He‏ جریان می‌یابد و ایسکمی را برطرف می‌کند. معمولك 
فشار شریانی به یک حد تعادلی تازه می‌رسد که مختصری 
بیشتر از فشار مایع نخاعی است. بنابراین امکان برقراری 
مجدد خون در مغز میسر می‌گردد. اگر فشار مایع مغزی 
نخاعی به حدی بالا رود که شریان‌های مغزی را تحت فشار 
قرار دهد واکنش کوشینگ به حفظ مراکز حیاتی بدن در برابر 
کاهش مواد lis‏ کمک می‌کند. 


نقش اعصاب عضلات اسکلتی و خود عضلات 
اسکلتی در افزایش سرون‌ده قلب و فشار 
شریانی 

اگر چه قسمت اعظم تنظیم عصبی گردش خون بر BME‏ 
دستگاه عصبی خودکار است. حداقل دو حالت وجود دارد که 
در bl‏ اعصاب 9 عضلات اسکلتی نقش عمده‌ای در 
پاسخ‌های گردش خون bial‏ می‌کنند. 


ویژگی‌های خاص تنظیم عصبی فشار شویانی .. 


پاسخ دستگاه عصبی مرکزی به ایسک‌می - 
تنظیم فشار شریانی توسط مرکز وازوموتور 
مغز در پاسخ به کاهش جریان خون در مغز 
قسمت عمده تنظیم عصبی فشارخون بر BARE‏ رفلکس‌هایی 
است که از گیرنده‌های فشاری» گیرنده‌های شیمیایی 
گیرنده‌های کم فشار شروع می‌شوند و همه آن‌ها در گردش 
خون محیطی خارج از jee‏ واقع شده‌اند. با این J‏ هنگامی 
که جریان خون مرکز وازوموتور در Gul‏ ساقه منز به حدی 
کم شود که باعث کمبود تغذیه‌ای یعنی ایسکمی je‏ شود, 
نورون‌های تسریع‌کننده قلبی و منقبض‌کنندةٌ عروقی در مرکز 
وازوموتور مستقیماً به ایسکمی پاسخ می‌دهند و به شدت 
تحریک می‌شوند. در این هنگام WE‏ قلب با حداکثر توان 
خود. خون را پمپ می‌کند و تا جایی که می‌تواند فشار 
شریان‌های عمومی را بالا می‌برد. اعتقاد بر این است که این 
پدیده ناشی از ناتوانی جریان کند خون در دورکردن 
دی‌اکسیدکرین از مرکز وازوموتور ساقه مفز است: در مقادیر 
oe‏ جریان خون مرکز وازوموتوره CLE‏ موضعی 
دی‌اکسیدکرین به شدت افزایش می‌یابد و نواحی تنظیم 
عصبی سمپاتیک مرکز وازوموتور در بصل‌النخاع مغز به 
شدت تحریک می‌شود. 

ممکن است عوامل دیگری مثل تجمع اسید لاکتیک و 
plo‏ مواد اسیدی در مرکز وازوموتور نیز در تحریک و 
بالابردن فشار شریانی سهیم باشند. به چنین افزایش فشار 
شریانی در پاسخ به ایسکمی مغزی» پاسخ دستگاه عصبی 
مرکزی به ایسکمی يا به اختصار پاسخ CNS‏ به ایسکمی 
(CNSIR)‏ گفته می‌شود. میزان تأثیر ایسکمی بر فعالیت 
وازوموتور بسیار زیاد است به طوری که می‌تواند میانگین 
فشار شریانی را به مدت ۱۰ دقیقه تا yy YL YOemmHg‏ 
ایسکمی شدید مغز گاهی به حدی باعث انقباض عروقی از 
طریق سمپاتیک می‌شود که برخی از عروق محیطی به طور 
کامل یا تقریباً کامل بسته می‌شوند. Ses‏ تولید ادرار در 
کلیه‌ها WE‏ متوقف می‌شود زیرا شریانچه‌ها در پاسخ به 
تحریک سمپاتیک منقبض می‌شوند. بنابراین» پاسخ CNS‏ 
a‏ اییکمی بکلین از نیرومندترین محرک‌های دستگاه 
منقبض‌کنندة عروقی سمپاتیک است. 


آهمیت پاسخ CNS‏ به ایسکمی به عنوان تنظیم‌کننده 
فشار شریانی. علی‌رغم قدرت زیاد پاسخ CNS‏ به 
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تنفس در بصل‌النخاع با هر چرخه تنفسی & "درون" 
مرکز وازوموتور گسترش می‌یابند. 
۲ هر بار که yard‏ عمل دم انجام می‌دهد. فشار 
درون قفسه سینه منفی‌تر از معمول می‌شود و باعث 
بازشدن عروق خونی درون قفسه سینه می‌شود. 
بدین ترتیب مقدار خونی که Ay‏ سمت چپ قلب باز 
می‌گردد کم شده و برون‌ده قلب و فشار شریانی در 
آن لحظه کاهش می‌یاید. 
Class‏ فشار در عروق سینه بر اثر تفس می‌تواند 
گیرنده‌های کششی عروق و دهلیزها را فعال کند. 
اگر چه تحلیل رابطه دقیق این عوامل در ایجاد امواج 
تنفسی فشار دشوار است» ولی نتیجه نهایی در تنفس طبیعی 
این است که فشار شریانی در اوایل بازدم زیاد می‌شود و در 
باقی‌مانده چرخهٌ تنفسی کم می‌گردد. در هنگام تنفس عمیق» 
فشار شریانی می‌تواند با هر چرخه تنفسی تا ۲۰۳۰۳۳۲۶ بالا 
و پایین برود. 


امواج وازوموتوری" در فشار شریانی - 
نوسان دستگاه‌های تنظیم رفلکسی فشار 
غالبا هنگام ثبت فشار شریانی در حیوانات» علاوه بر امواج 
کوچک فشار که ناشی از تنفس هستنده امواج بسیار 
بزرگ‌تری (گاهی به اندازه (Y-—-¥-mmHg‏ نیز مشاهده 
می‌شوند که آهسته‌تر از امواج تنفسی VU‏ و پایین می‌روند. 
طول Ode‏ هر چرخه بین ۲۶ ASB‏ در یک سگ بیهوش تا ۷ 
آلی.۱۰.فافیه در اتمنان. هوشیار متدیر است. این آمواج را مواح 
وازوموتور L‏ "امواج مایر "(Mayer Waves)‏ می‌نامند. در 
نمونه‌ای از آن که در شکل ۱۸-۱۰ دیده می‌شود. فشار 
شریانی به طور چرخه‌ای بالا و پایین می‌رود. 

علت امواج وازوموتوری "رفلکس نوسانی" یک یا چند 
مکائیسم عصبی تنظیم فشار است که برخی از آنها بهقار 
زیر است. 


نوسان رفلکس‌های گیرنده فشاری و گیرنده 
شیمیایی. امواج وازوموتوری شکل ۱۸-۱۰8 شایع هستند 
و تقریاً هميشه در منحنی‌های Cad‏ فشار دیده می‌شوند. 
گرچه معمولا خفیف‌تر از مورد نشان داده شده در شکل 
هستند. این امواج عمدتاً ناشی از نوسان رفلکس گیرنده 
فشاری هستند. بدین ترتیب که فشار VY‏ گیرنده‌های فشاری 
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رفلکس فشرده‌شدن شکم. هنگامی که رفلکس OM pS‏ 
فشاری یا گیرنده شیمیایی برانگيخته می‌شود. پیام‌های 
عصبی به طور همزمان از طریق اعصاب اسکلتی به عضلات 
اسکلتی به ویژه عضلات شکم Slay!‏ می‌شون. بدین ترتیب, 
dom‏ مخازن وریدی شکم فشرده می‌شود و موجب بیرون 
راندن خون از مخازن عروقی شکم به سمت قلب می‌شود. در 
نتیجه, قلب مقادیر بیشتری خون برای پمپ در دسترس 
خواهد داشت. به کل این پاسخ, رفلکس فشردن شکم 
(Abdominal compression reflex)‏ می‌گویند. تأثیر این 
رفلکس بر گردش خون مشابه اثر ایمپالس‌های منقبض‌کننده 
عروقی سمپاتیک در انقباض وریدهاست» یعنی هم برون‌ده 
قلب و هم فشار شریانی افزایش می‌یابد. احتمالا اهمیت 
رفلکس فشرده‌شدن شکم بسیار بیشتر از آن است که قبلا 
تصور می‌شده است, زیرا اکنون به خوبی روشن شده است که 
افرادی که مبتلا به فلج عضلات اسکلتی هستند. به طور 
قابل توجهی بیشتر از افراد سالم مستعد ابتلا به افت 
فشارخون هستند. 


افزایش برون‌ده قلب و فشار شریانی در اثر VALET‏ 
عضلات اسکلتی در خین فعالیت. هنگامی که عضلات 
اسکلتی در حین فعالیت منقبض می‌شوند. عروق خونی را در 
سراسر بدن تحت فشار قرار می‌دهند. حتی پیش‌بینی فعالیت 
هم باعث سفت‌شدن عضلات و در نتیجه فشار بر عروق 
موجود در عضلات و شکم می‌شود. بدین ترتیب» مقدار 
زیادی از خون محیطی به قلب و ریه‌ها رفته و برون‌ده قلب 
افزايش Lb‏ در فعالیت‌های شدید که گاه برون‌ده قلب dy‏ 
۵ تا ۷ برابر می‌رسد. BAZ‏ مزیور نقش اساسی در کمک به 
افزايش برون‌ده قلب دارد. افزایش برون‌ده قلب هم به نوبه 
خود برای افزایش فشار شریانی در Ge‏ فعالیت لازم است و 
معمولاً فشار شریانی را از میانگین معمول ۱۰۰۵00۳12 به 
۰ تا ۱۶۰ میلی‌متر جیوه افزایش می‌دهد. 


امواج تنفسی در فشار شریانی 
با هر Bye‏ تنفس» فشار شریانی معمولاً همچون موجی» 
۵ بالا و پایین می‌رود و باعث ایجاد امواج تنفسی 
در فشار شریانی می‌شود. اين امواج ناشی از عوامل مختلفی 
هستند که برخی Lal jl‏ ماهیت purl,‏ ۱ دارند: 

بسیاری از "پیام‌های تنفسی" برخاسته از مرکز 
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نوسان پاسخ CNS‏ به ایسکمی. منحنی شکل ۱۸-۱۰۸ 
حاصل نوسان مکانیسم کنترل فشار در ایسکمی CNS‏ 
می‌باشد. در gpl‏ آزمایش» فشار مایع مغزی نخاعی تاحد 
۵ بالا برده شد تا عروق مغزی تحت فشار قرار 
گیرند و باعث پاسخ CNS‏ به ایسکمی تا YeemmHg‏ شوند. 
هنگامی که فشار شریانی تا این حد بالا رفت و ایسکمی Fhe‏ 
برطرف شد, دستگاه عصبی سمپاتیک نیز غیرفعال می‌گردد. 
در نتیجه, فشار شریانی به سرعت Gel‏ رفته و بار دیگر 
موجب ایسکمی مغز می‌شود. سپس ایسکمی بار دیگر باعث 
افزایش فشار شده و با رفع ایسکمی, فشار مجدداً کاهش cad‏ 
می‌یابد. بدین ترتیب تا زمانی که فشار مایم مفزی - نخاعی 
YL‏ باشد. این چرخه مکرراً تکرر می‌شود. 

بنابراین هرگاه فیدبک به حد کافی قوی باشد و بین 
فعال‌شدن گیرنده فشاری و پاسخ متعاقب آن تأخیر وجود 
داشته باشد. هرگونه مکانیسم تنظیم‌کننده رفلکس فشار 


می‌تواند دچار نوسان شود. امواج وازوموتوری از نظر تئوری از 


Creal‏ قابل توجهی برخوردارند زرا نشان می‌دهند که 
رفلکس‌های عصبی تنظیم‌کننده فشار شریانی» از همان 
اصولی تبعیت می‌کنند که در سیستم‌های تنظیم مکانیکی و 
الکتریکی به کار می‌رود. مثلاً آگر در مکانیسم هدایت» گین 
فیدبکی بیش از > بزرگ باشد و مکانیسم هدایت نیز با 
تأخیر پاسخ دهد هواپیما به جای پیمودن مسیر مستقیم به 
این طرف و آن طرف نوسان خواهد کرد. 
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بارورسپتوری گیرنده فشاری. 


را تحریک می‌کند و سپس با مهار سیستم عصبی سمپاتیک» 
فشار شریانی را پس از چند ask‏ کاهش می‌دهد. آنگاه افت 
فشار موجب کاهش تحریک گیرنده‌های فشاری می‌شود و 
این امکان به وجود می‌آید که مرکز وازوموتور بار دیگر فعال 
شده و فشار را الا re‏ اما این بار پاسخ فوری نیست و با 
چند ثانیه pel‏ صورت می‌گیرد. سپس این فشار بالا مجدداً 
چرخه دیگری را آغاز می‌کند و نوسان همچنان dels!‏ می‌یابد. 
رفلکس گیرنده شیمیایی هم می‌تواند با نوسان خود 
امواجی مشابه را ایجاد نماید. این رفلکس معمولا به طور 
همزمان با رفلکس گیرنده فشاری نوسان می‌کند. Vlas!‏ اين 
رفلکس هنگامی که فشار شریانی در محدودهٌ 
F--A+mmHg‏ است» نسقش اصلی را در ایجاد امواج 
وازوموتوری دارد زیرا در این محدوده کم اثر تنظیم گیرنده 
شیمیایی بر گردش خون نیرومند می‌شوده در Me‏ که آثر 

تنظیم گیرنده فشاری ضعیف می‌شود. 
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نقش کلیه‌ها در تنظیم بلندمدت فشار شریانی و هیپرتانسیون: 


دستگاه منسجم کنترل فشار شریانی 


مارماهی هم Mal‏ فعال است. فشار شریانی این حیوان owl‏ 
است» یعنی حدود ۸ تا ۱۴ میلی‌متر جیوه ولی تقریباً متناسب 
با حجم خون حیوان افزایش می‌یابد. مارماهی پیوسته از آب 
Lo‏ می‌نوشد و این آب پس از جذب به درون OF‏ > 
حجم خون و در نتیجه فشار شریانی را افزاش می‌دهد. اما 
هنگامی که فشار خیلی بالا روده کلیه به سادگی حجم اضافی 
را به درون ادرار دفع می‌کند و فشار را کاهش می‌دهد. در 
فشار Gul‏ کلیه مایع بسیار کمتری نسبت به مایع خورده 
شده دفع می‌کند در نتیجه چون مارماهی همچنان آب 
می‌خورده حجم مایع خارج سلولی» حجم خون و فشار همگی 
مجددا افزايش dish co‏ 

در طول اعصاز عملکرد این مکانیسم بدوق کنترل فشار 
تقریباً به همان شکل موجود در مارماهی حفظ شده است. در 
انسان, دفع کلیوی آب و نمک اگر نسبت به تغییرات فشار 
خنتام‌گر $f‏ نفخ عارماهی تاشتم بت Als‏ آن خسانن اهسته 
در واقع» در انسان افزایش فشار شریانی فقط به اندازهٌ چند 
میلی‌متر جیوه می‌تواند دفع کلیوی آب را دو برابر کند که 
دیورز فشاری (Pressure diuresis)‏ نام دار به همین 
صورت می‌تواند دفع نمک را دو برابر کند که yy JU‏ فشاری 
(Pressure natriuresis)‏ نام دارد. 

در انسان, دقیقاً مانند مارماهی» سیستم کلیوی - مایعات 
بدن جهت کنترل فشار شریانی» اساس تنظیم بلندمدت فشار 
شریانی را تشکیل می‌دهد اما Gb‏ مراحل تکاملی» چندین 
مکانیسم اصلاحی به آن اضافه‌شده به صورتی که این 
سیستم در انسان کنترل خود را بسیار دقیق‌تر انجام می‌دهد. 
چنان که خواهیم دید. یکی از این اصلاحات بسیار مهم 
مکانیسم رنین - آنژیوتانسین است. 


کنترل کوتاه مدت فشار شریانی به وسیلةٌ دستگاه عصبی 
سمپاتیک jl bree‏ طریق اثرات سیستم عصبی بر روی 
مقاومت کلی و ظرفیت عروق محیطی و نیز بر تون پمپی 
قلب اعمال می‌شود که در فصل ۱۸ توضیح داده شد. 

اما eg‏ مکانیسم‌های قدرتمندی هم برای تنظیم فشار 
شریانی در Job‏ هفته‌ها و ماه‌ها دارد. این کنترل بلند مدت 
فشار شریانی کاملاً با هومئوستاز حجم مایعات بدن یعنی 
تعامل Ge‏ ورود و خروج clube‏ همپایی دارد. برای بقای 
طولانی» ورود و خروج مایعات YL‏ به دقت تنظیم شود. این 
وظیفه توسط دستگاه‌های گوناگون عصبی و هورمونی و نیز 
توسط سیستم‌های کنترل موضعی در کلیه‌ها که دفع نمک و 
آب را تنظیم می‌نمایند. انجام می‌شود. در این فصل دربارة 
سیستم‌های کلیوی مایعات بدن که نقش اصلی در تنظیم بلند 
مدت فشارخون را بر عهده دارنده صحبت می‌کنيم. 


دستگاه کلیوی - مایعات بدن جهت کنترل فشار 
شریانی 


کنترل فشار شریانی توسط دستگاه کلیوی - مایعات بدن 
اساس ساده‌ای دارد: هنگامی که بدن مقدار خیلی زیادی مایع 
خارج سلولی دارد. حجم خون و فشار شریانی افزایش می‌یابد. 
فشار بالا به نوبه خود اثر مستقیمی بر افزایش دفع مایع خارج 
می‌گردد. 

دستگاه کلیوی - مایعات بدن جهت کنترل فشار از نظر 
می‌شود. این دستگاه در یکی از پست‌ترین مهره‌داران ay‏ نام 


| | ی هدوت تسس سس یسیع تمس وس ات 
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شکل ۱۹-۲. افزايش برون‌ده قلب. فشار شریانی و دفع ادرار به 
دنبال افزایش حجم خون در حیواناتی که مکانیسم‌های کنترل 
عصبی فشار در آنها مهار شده است. این شکل نشان می‌دهد که 
فشار شریانی حدود یک ساعت پس از دفم مایع از ادرار به حد 


طبیعی برمی‌گردد. 


توجه به این منحنی مشخص می‌گردد که دفع ادرار ۱۲ برابر 
شده است. پس از دفع اين مقدار زیاد مایع» هم برون‌ده قلبی 
و هم فشار شریانی در عرض یک ساعت به حد طبیعی 
بازگشته‌اند. بنابراین» می‌توان به قدرت فوق‌العاده کلیه‌ها در 
دفع حجم ale‏ از بدن و بازگرداندن فشار شریانی به حالت 
طبیعی پی برد. 


مکانیسم کلیوی - مایعات بدنی در کنترل طولانی 
مدت فشار شریانی» گین فیدیکی نامحدودی 
(Infinite Feedback Gain)‏ دارد. شکل ۱۹-۳ روشی 
نموداری را نشان می‌دهد که از آن برای تحلیل کنترل فشار 
شریانی به وسیله دستگاه کلیوی - مایعات بدن استفاده 
می‌شود. این تحلیل براساس دو منحنی متقاطع است: 
)( منحنی دفع کلیوی آب و نمک در پاسخ به افزایش فشار 
شریانی که همان منحنی برون‌ده کلیوی در شکل ۱۹-۱ 
است و ۲) منحنی (با خط) دریافت خالص آب و نمک. 

دفع آب و نمک باید طی دوره‌ای طولانی با میزان 


oO FAN @‏ ۵ خ 


Urinary volume output (x normal) 


oOo 


200 180 160 140 120 100 80 60 40 20 0 
Arterial pressure (mm Hg)‏ 
شکل ۱۹-۱. منحنی نمادین برون‌ده ادراری کلیه که در کلیه‌ای جدا 
شده از بدن و دارای خون‌رسانی اندازه‌گیری شده است. این شکل 
نشان می‌دهد. هنگامی که فشار شریانی به بالاتر از حد طبیعی 


tes‏ دیوزر فشاری ایجاد می‌شود. 


مقدار دیورز فشاری به عنوان اساس کنترل 
فشار شریانی 

شکل ۱۹-۱ تاثیر تقریبی میزان‌های مختلف فشار شریانی 
بر حجم ادرار دفعی را در کلیه‌های جداگانه نشان می‌دهد. 
مشخص است که با افزایش ghd‏ حجم برون‌ده ادرار به 
شدت افزايش Lb oo‏ در فشار شریانی ۵۰ میلی‌متر جیوه 
برون‌ده ادراری در حد صفر است. اما در فشار ۱۰۰ میلی‌متر 
جیوه طبیعی و در ۲۰۰ میلی‌متر جیوه حدود شش تا هشت 
ابر مقدار loys‏ است. بنابراین» نه تنها افزایش فشار 
شریانی» حجم برون‌ده ادراری را افزایش می‌دهد بلکه تقریبً 
به همان اندازه» برون‌ده سدیم را زیاد می‌کند که پدیده 
ناتریورز فشاری نامیده می‌شود. 


آزمایشی برای نشان‌دادن کنترل فشار شریانی به 
وسيلة دستگاه کلیوی -مایعات بدن. شکل ۱۹-۲ 
نتایج یک آزمایش تجربی در سگ‌ها را نشان می‌دهد که در 
ag‏ ابتدا همه مکانیسم‌های رفلکس عصبی برای کنترل 
فشارخون بلوک شده‌اند. سپس فشار شریانی ناگهان با تزریق 
وریدی ۴۰۰ میلی‌لیتر خون افزايش یافته است. توجه کنید که 
برون‌ده قلبی سریعاً به حدود دو برابر نرمال رسیده و میانگین 
فشار شریانی به ۲۰۵ میلی‌متر جیوه یعنی ۱۱۵ میلی‌متر 
جیوه بالاتر از حالت طبیعی خود رسیده است. منحنی میأنی, 
تأثیر افزایش فشار شریانی را بر دفع ادرار نشان می‌دهد. با 


سس 
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معناست که همواره فشار شریانی به طور کامل به نقطه تعادل 
از می‌کردد. 


دو عامل کلیدی تعیین‌کننده سطح فشار شریانی در 
sub‏ مدت. در شکل ۱۹-۳ دو ole‏ اساسی بلند مدت که 
سطح فشار شریانی را در مدت زمان طولانی تعیین می‌کنند. 
نشان داده شده است. این دو عامل را می‌توان به شکل زیر 
تشریح کرد. 

تا زمانی که دو منحنی ۱) میزان دفع کلیوی آب و نمک 
و ۲) دریافت آب و نمک دقیقاً به همان ترتیب شکل ۱۹-۳ 
باقی ily‏ سطح میانگین فشار شریانی در LL‏ مدت 
همیشه دقیقاً در ۰ میلی‌متر جیوه تثبیت می‌شود که در 
شکل, همان نقطه تعادل است. ضمنا نقطه تعادلی فشار را 
تنها با دو روش می‌توان از ۱۰۰ میلی‌متر جیوه تغییر wd‏ 
یکی از راه‌ها این است که منحنی دفع کلیوی آب و نمک 
جابه‌جا شود و oly‏ دیگر این است که میزان دریافت آب و 
نمک تغییر کند. بنابراین» دو عامل اصلی تعیین‌کننده سطح 
فشار شریانی را در بلند مدت می‌توان به اختصار چنین بیان 
کرد: 

میزان جابه‌جایی فشار بر روی منحنی برون‌ده 

عملکرد این دو عامل در کنترل فشار شریانی در شکل 
۱۹-۴ دیده می‌شود. در JSS‏ ۰۱۹-۴۸ نوعی اختللال کلیوی 
باعث جابه‌جایی منحنی دفع کلیوی به میزان ۵۰ میلی‌متر 
جیوه در CRS‏ افزایش lis‏ شده است. توجه 35 ales; aS‏ 
تعادل هم به ۵۰ میلی‌متر جیوه بالاتر از حد نرمال جابه‌جا 
شده است. بنابراین می‌توان گفت که اگر منحنی برون‌ده 
ادراری به حد تازه‌ای از فشار جابه‌جا شود» فشار شریانی هم 
ظرف چند روز به این Jo‏ جدید خواهد رسید. 

شکل ۱۹-۴8 نشان می‌دهد که چگونه تغییر در سطح 
دریافت آب و نمک نیز می‌تواند فشار شریانی را تغییر دهد. 


در این مورده سطح دریافت چهار برابر افزاییش يافته و نقطه 


۶۰ به سطح فشاری ۱۶۰ میلی‌متر جیوه یعنی‎ Jobs 
میلی‌متر جیوه بالاتر از سطح نرمال جابه‌جا شده است. در‎ 
عوض, کاهش در سطح دریافت. فشار شریانی را کاهش‎ 
می‌دهد,‎ 

بنابراین اگر هیچ یک از دو Sole‏ تعیین‌کننده بلند مدت 


۶ بخش ۴ - گردش خون 
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شکل ۱۹-۳ تحلیل تنظیم فشار شریانی با برابر فرض‌کردن 
منحنی دفع کلیوی با منحنی دریافت آب و نمک. نقطه تعادل 
نمایان‌گر سطحی است که فشار شریانی در آن تنظیم خواهد شد 
(بخشی از مصرف آب و نمک که با روش‌های غیرکلیوی از بدن 
دفع می‌شود در این شکل و سایر شکل‌های مشابه در این فصل 


نادیده گرفته شده است). 


دریافت ply‏ باشد. به علاوه تنها نقطه‌ای از نمودار شکل 
۱۹-۳ که در آن برون‌ده با دریافت ply‏ است» محل تقاطع 
دو منحنی است که نقطه تعادل نام دارد. اکنون eaten‏ اگر 
فشار شریانی کمی از نقطه تعادل فاصله بگیرده چه اتفاقی 
می‌افتد. 

ابتدا فرض کنیم که فشار شریانی به ۱۵۰ میلی‌متر جیوه 
افزايش LL‏ در اين فشار, نمودار نشان می‌دهد که برون‌ده 
کلیوی آب و نمک تقریباً سه برابر میزان دریافت است. 
بنابراین بدن مایع از دست می‌دهد» حجم خون کم می‌شود و 
تا زمانی که فشار کاملاً به نقطه تعادل باز نگردده متوقف 
نمی‌شود. در وآقع حتی اگر فشار شریانی LAS‏ ۱ میلی‌متر 
جیوه بیش از حد تعادل ash‏ کلیه‌ها هم چنان آب و نمک 
بیشتری را نسبت به میزان دریافتی دفع خواهند کرد و دفع 
مایع تا زمانی که فشار در نهایت دقیقاً به نقطه تعادل برگردد» 
ادامه خواهد یافت. ۱ 

اگر فشار شرینی به کمتر از Jat Aw‏ برسد, میزان 
دریافت آب و نمک بیشتر از میزان دفع آنها است. بنابراین» 
حجم مایعات بدن افزایش می‌یابده حجم خون زیاد می‌شود و 
فشار شریانی تا جایی که دوباره دقیقاً به نقطه تعادل برگرده 
YL‏ می‌رود. اصل گین نامحدود فیدبک در کنترل فشار 
شریانی به وسیله مکانیسم کلیوی - مایعات بدن به این 
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ستگاه منسجم کنترل فشار شریانی ۰ ۲۷۷ 


(شکل 14-0( بنابراین هنگامی که کلیه‌ها سالم هستند و به 
طور طبیعی عمل می‌کننده منحنی بروند هکلیری مزمن» 
شیب بسیار بیشتری از منحنی حاد خواهد داشت 

علت ای نکه اف زایش مزمن فشار شریانی اثرات 
قدرتمندتری را بر برون‌ده کلیوی اعمال می‌کند. این است که 
نه تنها افزايش فشار با اثرات همودینامیک مستقیم خود بر 
tls‏ میزان دفع کلیوی را افزایش می‌دهد, ASL‏ موجب 
می‌شود تا اثرات غیرمستقیمی از طریق تغییرات عصبی و 
هورمونی بر lS‏ اعمال گردد. این تغییرات عصبی و 
هورمونی در اثر افزایش HL‏ فشار خون رخ می‌دهند. به 
عنوان مثال» افزایش فشار شریانی سبب کاهش فعالیت 
سیستم عصبی سمپاتیک و هورمون‌های متعددی از قبیل 
آنژیوتانسین IT‏ و آلاوسترون می‌گردد که مستول کاهش دادن 
دفع آب و نمک از کلیه‌ها می‌باشند. بدین ترتیب کاهش 
فعالیت این سیستم‌های ye Lis‏ موجب تقویت اثر 
ناتریورز فشاری و همچنین دیورز فشاری می‌گردد. در نتیجه, 
دفع کلیوی آب و نمک در طی افزایش مزمن فشار شریانی, 
YL‏ می‌رود (برای توضیحات بیشتر به فصل‌های ۲۸ و ۳۰ 
مراجعه (sles‏ 

برعکس, هنگامی که فشار خون کاهش می‌یابد. سیستم 
عصبی سمپاتیک فعال شده و تشکیل هورمون‌های ضد 
ناتریورز افزایش deh co‏ بنابراین اثرات مستقیم کاهش فشار 
بر کاهش برون‌ده کلیوی آب و نمک تقویت می‌گردد. جمع 
اثرات مستقیم فشار بر کلیه‌ها و اثرات غيرمستقيم فشار بر 
سیستم عصبی سمپاتیک و انواع مختلفی از سیستم‌های 
هورمونی می‌تواند ناتریورز و دیورز فشاری را به مکانیسمی 
بسیار قدرتمند برای کنترل طولانی مدت فشار شریانی و 
حجم Club‏ بدن بدل نماید. 

اهمیت تأثیرات عصبی و هورمونی بر ناتریورز فشاری ay‏ 
خصوص در حین Chass‏ مزمن دریافت سدیم واضح و 
مبرهن است. اگر کلیه‌ها و مکانیسم‌های عصبی و هورمونی 
همگی به طور طبیعی عمل نماینده حتی اگر دریافت آب و 
نمک تا ۶ برابر حد طبیعی نیز افزایش ub‏ معمولاً با افزايش 
ناچیزی در فشار شریانی همراه خواهد بود. توجه نمایید که 
نقطه B‏ تعادل فشار خون منحنی تقریباً به نقطه ۸ یعنی 
نقطه Job‏ دریافت طبیعی نمک نزدیک خواهد gy‏ 
برعکس, کاهش دریافتی آب و نمک به چحد طبیع نیز WS‏ 
اثر ناچیزی بر فشار شریانی خواهد داشت. بنابراین بیشتر 
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شکل ¥-4 go.)‏ راه افزایش فشار شریانی: A‏ با جایجاکردن 
منحنی برون‌ده کلیوی به سمت راست و به سوی سطح فشار 
بالاتر By‏ با افزایش دریافت آب و نمک. 


فشار شریانی (یعنی میزان دریافت آب و نمک یا میزان 
جابه‌جایی منحنی عملکرد کلیه در طول محور فشار) تغییر 
a‏ تغمبرمیانگین فشار شریانی در بلند مدت غیرممکن 
خواهد بود. اما اگر هر یک از این ذو تشییر کنده فشار شریاتی 
Sh eee a enews‏ شم وی ی از با رکه 
دو منحنی جدید در آن یکدیگر را قطع می‌کنند 

با این وجوده در بیشتر افراده منحنی عملکرد کلیوی 
شیب بسیار بیشتری نسبت به منحنی شکل ۱۹-۴ دارد و 
تغییراتی که در میزان دریافت آب و Koi‏ روی می‌دهند. 
همان طور که در فصل بعدی گفته خواهد شد. تنهااثر 
مختصری بر فشار شریانی دارند. 


منحنی برون‌ده کلیوی مزمن بسیار پرشیب‌تر از 
منحنی حاد می‌باشد. یکی از ویژگی‌های مهم ناتریورز 
فشاری و دیورز فشاری این است که تغییرات مزمن و 
طولانی مدت در فشار شریانی که برای چندین روز یا چندین 
ماه به طول می‌انجامنده نسبت به تغییرات حاد فشار» اثر 
بسیار بزرگتری بر برون‌ده کلیوی آب و Sai‏ اعمال می‌کنند 


ee‏ سح تا 


—— 
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انواع مختلفی از بیماری‌های کلیوی» همگی سبب افزایش 
حساسیت فشارخون نسبت به تغییر در میزان نمک دریافتی 
می‌گردند. در pl‏ موارده برای اينکه برون‌ده کلیوی تا حد 
کفایت افزایش adh‏ تا تعادل ale‏ دریافتی و برون‌ده آب و 
نمک را حفظ نماید. فشار خون شریانی Ub‏ به بیشتر از حد 
طبیعی افزایش یابد. 

شواهدی در دست است که نشان می‌دهند افزایش 
طولانی مدت در دریافتی نمک برای چندین سال متوالی, 
ممکن است به کلیه‌ها آسیب برساند و در نهایت فشار خون را 
نسبت dy‏ نمک حساس‌تر نماید. کمی جلوتر در همین فصل 
در ارتباط با حساسیت فشار خون به نمک در بیماران مبتلا به 


ناتوانی افزایش مقاومت کل محیطی در افزایش 
بلند مدت فشار شریانی در صورت عدم تغییر 
میزان دریافت مایع و عملکرد کلیه 
اکنون خواننده می‌تواند درک کند که Li‏ واقعاً متوجه مکانیسم 
کلیوی - مایعات بدن جهت کنترل فشار شریانی شده است با 
نه. چنان که می‌دانید قشار شریانی برابر است با حاصل‌ضرب 
برون‌ده قلب در مقاومت کل محیطی و بنابراین افزایش 
مقاومت محیطی کل باعث افزایش فشار شریانی می‌شود. در 
واقع اگر مقاومت محیطی کل به طور حاد افزایش يابد. فشار 
شریانی بلافاصله YL‏ می‌رود. اما اگر کلیه‌ها به فعالیت طبیعی 
خود ادامه دهند. فشار شریانی بالا نخواهد ماند و ظرف حدود 
یک روز به حد طبیعی jl‏ خواهد گشت؛ چرا؟ 

پاسخ به این صورت است: افزایش مقاومت عروق خونی 
در هر جایی غیر از کلههاء نقطهٌ تعادل کنترل فشارخون که 
توسط کلیه‌ها مشخص می‌شود را تغییر نمی‌دهد (اشکال 
۱۹-۳ و ۱۹-۴ در cpl‏ شرایط کلیه‌ها بلافاصله شروع به 
دیورز فشاری و ناتریورز فشاری می‌کنند و بدین ترتیب به 
فشار شریانی Yb‏ پاسخ می‌دهند. طی ساعت‌ها یا روزهای 
آینده مقدار زیادی آب و نمک از بدن دفع می‌شود و این کار تا 
زمانی که فشار شریانی به سطح فشار نقطه تعادل برگردد» 
ادامه می‌یابد. در اين نقطه» فشار خون طبیعی شده است و 
حجم مایع خارج سلولی و خون به کمتر از حد طبیعی کاهش 
یافته است. 

چنان که در شکل ۱۹-۶ می‌بینید» اگر عملکرد کلیه‌ها 
طبیعی باشد تغییرات مقاومت کل محیطی تأثیری بر سطح 
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Arterial pressure (mm Hg)‏ 
شکل ۱۹-۵.منحنی‌های حاد و مزمن برون‌ده کلیوی. در حالت‌های 
Glu‏ برون‌ده کلیوی آب و نمک با ورودی یا دریافتی آب و نمک 
برابر می‌باشد. نقاط BA‏ نشان‌دهنده نقاط تعادلی برای تنظیم 
طولانی مدت فشار شریانی هستند. ۸) در زمانی که میزان 
دریافتی طبیعی است (By‏ هنگامی که میزان دریافتی ۶ برابر 
بیشتر از مقدار طبیعی می‌باشد. به علت شیب زیاد منحنی برون‌ده 
کلیوی مزمن, افزایش دریافت نمک تتها سبب تغییرات اندکی در 
بیماران مبتلا به اختلال در عملکرد 


کلیوی. ممکن است شیب منحنی برون‌ده کلیو ی همانند منحنی حاد 


فشار شریانی می‌گردد. در د 


(acute)‏ که با رنگ قرمز مشخص شده. کاهش ab‏ بدین ترتیب» 
حساسیت فشار شریانی نسبت به تغییر در دریافتی آب و نمک 


افزایش می‌یابد. 


انسان‌ها غیرحساس به نمک می‌باشند. زیرا نوسانات بسیار 
شدید در دریافتی آب و نمک بیش از چند میلی‌متر جیوه 
فشار خون را تغییر نمی‌دهد. 

افرادی که دچار ضایعات کلیوی هستند و یا ترشح 
هورمون‌های ضد ناتریورزی از قبیل آنژیوتانسین 11 و 
آلاوسترون در آنها بالاست. می‌توانند حساس dy‏ نمک باشند. 
در این حالت شیب منحنی برون‌ده کلیوی مشابه با منحنی 
ob‏ شکل ۱۹-۵ کاهش bbe‏ در این موارده حتی افزایش 
متوسطی در دریافت نمک نیز می‌تواند سبب افزايش قابل 
ملاحظه‌ای در فشار شریانی شود. 

برخی از عواملی که سبب حساسیت dy‏ نمک می‌گردند. 
عبارتند از تخریب نفرون‌های فعال در نتیجه آسیب کلیوی و 
یا ساخت بیش از > هورمون‌های ضد ناتریورزی از قبیل 
آنژیوتانسین 11 و آلدوسترون. به عنوان مثال برداشت بخشی 
از توده کلیوی یا آسیب کلیه در نتیجه هیپرتانسیون, دیابت و 
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م تپلندمدت فشار شریانی و هیپرتانسیون: دستگاه ملسجم کنترل فشار شریانی . 


۳۷۹ 


افزایش حجم مایع می‌تواند فشار شریانی را از 
طریق افزایش برون‌ده قلبی یا مقاومت محیط ی کل 
YL‏ ببرد 

مکانیسم کلی افزایش فشار شریانی توسط افزایش حجم 
خارج سلولی (البته در صورتی که ظرفیت عروقی به طور 
همزمان افزایش (ULF‏ در شکل ۱۹-۷ دیده می‌شود. ترتیب 
وقایه چنین است: ۱) افزایش حجم مایع خارج سلولی» 

۲) افزايش حجم خون که ۳) فشار میانگین پرشدگی گردش 
خون رآ Op ge VL‏ که ۴) بازگشت وریدی خون به قلب را 


" زیاد می‌کند. که ۵) برون‌ده قلبی را افزایش می‌دهد. که 


۶) فشار شریانی را زیاد می‌کند. افزایش فشار شریانی به نوبه 
خود دفع کلیوی آب و نمک را افزايش داده و در صورتی که 
عملکرد کلیه طبیعی باشد, می‌تواند حجم مایع خارج سلولی را 
Law‏ به حد طبیعی بازگرداند. 

چنان که در این طرح می‌بینید. افزاینش برون‌ده قلبی از 
دو طریق می‌تواند فشار شریانی را افزایش دهد. یکی از آن‌ها 
بر افزایش فشار است و 
دیگری اثر غیرمستقیمی است که از طریق خودتنظیمی 
جریان خون, مقاومت کلی عروق محیطی را افزایش می‌دهد. 
اثر دوم می‌تواند به شکل زیر توضیح داده شود. 

از فصل ۱۷ به خاطر دارید که هرگاه مقداری خون 
اضافی در یک بافت جریان hh‏ عروق موضعی منقبض 
می‌شوند و جریان خون را به حد طبیعی باز می‌گردانند. این 
پدیده >.> (autoregulation)‏ نام دارد که به 
عبارت ساده‌تر به مفهوم تنظیم جریان خون توسط خود بافت 
می‌باشد. هر وقت که افزایش حجم خون باعث افزایش 
برون‌ده قلب شود جریان خون در تمام بافت‌های بدن زیاد 
didi‏ ور پتابرانم فکانينم عوخفطی باعت تیار 
عروق خونی سراسر بدن می‌گردد. بدین ترتیب مقاومت کل 
محیطی هم افزایش می‌یابد. 

بالاخره» با توجه به این که فشار شریانی با حاصل ضرب 
برون‌ده قلب در مقاومت کل محیطی برابر است افزایش 
مقاومت کل محیطی که ناشی از مکانیسم خودتنظیمی است 
تا حدود زیادی در بالارفتن فشار شریانی سهیم می‌باشد. به 
عنوان مثال فقط ۵ تا ۱۰ درصد افزايش در برون‌ده قلبی 
می‌تواند مبانگین فشار شریانی را از حد نرمال ۱۰۰ میلی‌متر 
جیوه تا حد ۱۵۰ میلی‌متر جیوه افزايش دهد. در edly‏ افزایش 
مختصر برون‌ده قلبی معمولاً غیرقابل اندازه گیری است. 


; اثر مستقیم افزایش برون‌ده قلب 
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فصل 14 نقش کلیه‌ها در تنظیم 
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شکل ۱۹-۶. رابطه مقاومت JS‏ محیطی با سطح بلند مدت فشار 
شریانی و برون‌ده قلب در اختلالات بالینی مختلف کلیه. در این 
شرایط کلیه‌ها به طور طبیعی عمل می‌کنند. به تغییرات مقاومت 
JS‏ محیطی که Seb‏ تغییراتی مساوی ولی در جهت مخالف در 
برون‌ده قلب شده توجه کنید. این تغییرات هیچ اثری بر فشار 


شریانی ندارند. 


فشار شریانی در بلند مدت ندارد. در این JSS‏ برون‌ده قلب و 
در هر یک از این شرایط مقاومت کل محیطی در بلند مدت با 
بسیار کمتر از حالت طبیعی است با slow‏ مشتر از ان velo‏ 
دفع آب و نمک از کلیه‌ها طبیعی یا تقریباً طبیعی می‌باشد. 
توجه کنید که در همه این شرایط بالینی گوناگون» فشار 
شریانی هم کاملاً طبیعی است. 

توجه نمایید که در بسیاری از مواقع هم زمان با افزانش 
مقاومت کل محیطی, مقاومت عروق داخل کلیه هم افزایش 
می‌یابد که باعث تغییر عملکرد کلیه‌ها می‌شود و می‌تواند با 
جابه‌جاکردن منحنی عملکرد کلیه به سطح فشار بالات 
موجب هیپرتانسیون شود (شکل ۱۹-۴۸). در ادامه این 
fas‏ که در مورد هیپرتانسیون ناشی از مکانیسم‌های 
وازوکانستریکتور بحث می‌کنيم» نمونه‌ای از این حالت را 
خواهیم Ld‏ اما در این مورد آن چه باعث هپپرتانسیون 
مقاومت کل محیطی و این دو را باید از هم lal‏ داد 


— 
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ترتیب حجم wh‏ خارج سلولی زیلد می‌شود. 
۲ افزايش اسمولالیته که به دلیل وجود نمک زیاد در 
مایع خارج سلولی ایجاد می‌شود. محور غده‌ای 
هیپوتالاموس - هیپوفیز خلفی را وادار به ترشح 
مقادیر بیشتری هورمون آنتی‌دیورتیک می‌کند (در 
۲٩ uaa‏ توضیح داده شده است). هورمون 
آن تی‌دیورتیک باعث می‌شود تا کلیه‌ها مقادیر 
بیشتری آب را از ale‏ توبولی کلیه بازجذب کنند. در 
نتيجه حجم ادرار دفع شده کاهش می‌یابد و در 
مقابل حجنم مایع خارج سلولی افایش slags‏ 
gulp‏ به خاطر این دلایل مهم» مقدار نمکی که در 
بدن تجمع می‌یابده عامل اصلی تعبین حجم مایع خارج 
سلولی است. با توجه به این که تنها کمی افزایش در حجم 
خارج سلولی و خون غالبا می‌تواند فشار شریانی را تا حدود 
زیادی Yb‏ ببرده IW‏ حتی تجمم مقدار کمی نمک اضافه 
Le i)‏ غیرقابل سنجش) در بدن می‌تواند به افزایش قابل 
توجه فشار شریانی منجر گردد. 

البته cyl‏ موضوع هنگامی صادق است که تجمع نمک 
اضافی در بدن سبب افزايش حجم خون شود و ظرفیت 
عروقی همزمان افزایش نیابد. همان طور که قبلا نیز توضیح 
داده ud‏ افزايش دریافتی Sod‏ در صورتی که عملکرد کلیوی 
مختل نباشد و یا بدن با تجمع بیش از حد هورمون‌های ضد 
ناتریورتیک مواجه نباشد. معمولاً فشار خون شریانی را 
چندان افزايش cdr cod‏ زیرا کلیه‌ها به سرعت نمک اضافی 
را دفع کرده و در نتیجه حجم خون به ندرت دچار تغییر 
می‌شود. 


هیپرتانسیون (فشارخون بالای) مزمن از دفع 
ناقص کلیوی مایع ایجاد می‌شود 

هنگامی که گفته می‌شود فردی هیپرتانسیون مزمن دارد به 
این معنی است که فشار میانگین شریانی در این فرد از 
بالاترین حد طبیعی پذیرفته شده بالاتر است. میانگین فشار 
شریانی بیش از ۱۱۰ میلی‌متر جیوه (مقدار طبیعی آن حدود 
۰ میلی‌متر جیوه است) dy‏ عنوان هیپرتانسیون در نظر 
گرفته می‌شود. این حد از فشار میانگین معمولا هنگامی 
ایجاد می‌شود که فشارخون دیاستولی بیش از حدود ٩۰‏ 
میلی‌متر جیوه و فشار سیستولی بیش از حدود ۱۳۵ میلی‌متر 


۰ بخش ۴ - گردش خون 


aman pO Increased extracellular fluid volume 
s 
Increased blood volume 


Increased mean circulatory filling pressure 


سل 


Increased venous return of blood to the heart 


=a 


Increased cardiac output 


Autoregulation 


Increased total 
peripheral resistance 


Increased arterial pressure 


Increased urine output 


شکل ۱۹-۷. مراحل متوالی افزايش فشار شریانی بر اثر افزايش 
حجم wl‏ خارج سلولی. به خصوص توجه کنید که افزايش 
برون‌ده قلبی هم دارای SE‏ مستقیم بر افزايش فشار شریانی و 
هم دارای ye SG‏ غیرمستقیم در افزايش مقاومت کل محیطی 


اهمیت نمک (NaCl)‏ در تنظیم فشار شربانی از 
طریق دستگاه کلیوی مایعات بدن 
گر چه در مباحث پیشین بر اهمیت حجم در تنظیم فشار 
شریانی اشاره کردیم» ولی بررسی‌های تجربی نشان داده‌اند 
که تأثیر افزایش دریافت نمک در بالابردن فشار شریانی 
بسیار بیشتر از تأثیر افزایش دریافت آب است زیرا در حالت 
طبیعی. آب تقریاً با همان سرعتی که مصرف می‌شود. از 
کلیه‌ها دفع می‌گردد در حالی که نمک به این سادگی دفع 
نمی‌شود. تجمع نمک در بدن از دو طریق غیرمستقیم باعث 
افزایش حجم ale‏ خارج سلولی می‌شود: 
هنگامی که نمک اضافی در مایع خارج سلولی وجود 
دارده اسمولالیته مایعات افزايش می‌یابد و اپن حالت 
به نوبه خود مرکز تشنگی را در مغز تحریک می‌کند, 
در نتیجه فرد مقداری OF‏ اضافه می‌نوشد تا غلظطت 


| 
| 
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شکل ۰۱۹-۸ میانگین تاثیر نوشیدن محلول نمکی //۰/۹ به جای آب. بر فشار شریانی چهار سگی که ۷۰/از بافت کلیوی آنها برداشته شده 


فلج» دمانس (جنون)» کوری يا سایر اختلالات جدی 
مغز گردد. 
فشار بالا تقریباً همیشه باعث خون‌ریزی‌های متعدد 
در کلیه می‌شود و نواحی زیادی از کلیه را تخریب 
می‌کند و نهایتاً منجر به نارسایی Als‏ اورمی و مرگ 
می‌شود 

مطالبی که در مورد نوعی از هیپرتانسیون موسوم به 
هیپرتانسیون ناشی از اضافه حجم آموختید» اهمیت زیادی در 
درک نقش تنظیم فشار شریانی به وسیله مکانیسم کلیوی - 
حجم مایعات بدن دارند. هیپرتانسیون» ناشی از تجمع مایع 
اضافی خارج سلولی در بدن می‌باشد. نمونه‌هایی از آن را در 
زیر خواهید دید. 


آزمون تجربی ایجاد هیپر تانسیون به وسیله اضافه 
حجم ناشی از کاهش توده کلیوی همراه با افزایش 
دریافت نمک. شکل ۱۹-۸ یک آزمایش نمادین را نشان 
می‌دهد که در آن ۸۷۰ از کلیه‌های گروهی از سگ‌ها را 
برمی‌دارند و سپس آن‌ها را به هیپرتانسیون ناشی از اضافه 
حجم مبتلا می‌سازند. در اولین Abas‏ دایره‌وار منحنی» دو 


است. 


جیوه است. در هیپرتانسیون LAS‏ میانگین فشار شریانی 
می‌تواند به ۱۵۰ تا ۱۷۰ میلی‌متر جیوه هم افزايش del,‏ یعنی 
فشار دیاستولی ۱۳۰ میلی‌متر جیوه و فشار سیستولی گاهی 
به بزرگی ۲۵۰ میلی‌متر جیوه است. 

حتی افزایش متوسط فشار شریانی منجر به کاهش امید 
به زندگی می‌شود. در فشارهای خیلی بالا که فشار میانگین 
شریانی ۵۰ درصد یا بیش از col‏ بالاتر از حد نرمال cul‏ 
امید ay‏ زنده ماندن فرد بیش از چند سال نیست مگر این که 
به JSS‏ مناسبی درمان شود. اثرات کشنده هیپرتانسیون 
اساسا به سه روش boul‏ می‌شوند: 

\- تحمیل اضافه باز بر قلب eee‏ به بروز زودرس 
نارسایی قلبی و بیماری کرونری قلب می‌شود و غالبا 
به دلیل lam‏ قلبی منجر dy‏ مرگ می‌شود. 

Leu ۲‏ بالا به یک رگ اصلی مغز آسیب 
می‌رساند و منجر به مرگ بخش‌های وسیعی از مغز 
می‌شود؛ این حالت را انفارکتوس مغزی می‌نامند و 
در حالات بالینی به آن سکته مغزی (Stroke)‏ 
گفته می‌شود. بسته به این که plas‏ بخش از مغز 


دچار انفارکتوس شود سکته مغزی می‌تواند CEL‏ 
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شکل .۱۹-٩‏ تغیبرات تدریجی متغیرهای مهم دستگاه گردش خون 
طی یکی دو هفته نخست پس از هیپرتانسیون ناشی از اضافه 
حجم. به افزايش اولیه برون‌ده قلبی به عنوان علت اصلی 
هیپرتانسیون توجه کنید. متعاقباً برون‌ده قلبی با مکانیسم 
خودتنظیمی تقریباً به حد طبیعی باز می‌گردد در حالی که هم‌زمان 
مقاومت کل محیطی هم به صورت تانویه بالا می‌رود. 


را می‌توان با دقت در منحنی مقاومت کل محیطی که در ابتدا 
یک کاهش را نشان می‌دهد. دریافت. این کاهش ناشی از 
مکانیسم بارورسپتوری است که در فصل VA‏ توضیح داده 
شده, که سعی می‌کند از افزایش فشار جلوگیری نماید؛ اما 
پس از ۲ تا ۴ روز, بارورسپتورها سازگاری پیدا می‌کنند (در 
سطح جدیدی تنظیم می‌شوند) و دیگر نمی‌توانند با افزییش 
فشار مقابله کنند. در این زمان فشار شریانی ay‏ علت افزايش 
برون‌ده قلب تقریباً تا حداکثر ممکن افزایش ub co‏ اگر چه 
مقاومت محیطی هنوز تقریباً در حد طبیعی است. 

پس از پیدايش این تغییرات حاد اولیه در متغیرهای 
گردش خون, تغییرات انوبه که طولانی‌تر هستند. ظرف چند 
روز و چند هفته آینده ایجاد می‌شوند. نکته بسیار مهم این 
است که مقاومت کل محیطی bea‏ بیشتر می‌شود, در حالی 


قطب یکی از کلیهها را برداشته‌اند و در دومین نقطه دایرهوار 
plas‏ کلیه مقابل را نیز برداشته‌اند. به طوری که تنها ۸۳۰ از 
توده طبیعی کلیه‌ها باقی‌مانده است. توجه کنید که برداشتن 
این اندازه از کلیه به طور متوسط فقط ۶ میلی‌متر جیوه فشار 
را بالا برده است. سپس به جای cl‏ به سگ‌ها محلول 
نمکی داده شد. با توجه به اين که محلول نمکی نمی‌تواند 
تشنگی را برطرف ti‏ سگ‌ها دو تا چهار برابر مقدار طبیعی 
۱ از محلول نوشیدند و متوسط فشار شریانی آن‌ها ظرف چند 
روز a‏ حدود ۴۰ میلی‌متر جیوه بالاتر از مقدار طبیعی رسید. 
Bee |‏ پس از ۲ هفته, محدداً به سگ‌ها اجازه داده شد به جای 
محلول نمکی» آب بنوشند؛ فشار ظرف ۲ روز ay‏ مقدار طبیعی 
بازگشت. نهایتاً در پایان آزمایش مجدداً به سگ‌ها محلول 
نمکی داده ed‏ اين بار فشار شریانی بسیار بیشتر از دفعه قبل 
افزایش یافت, زیرا سگ‌ها آموخته بودند که محلول نمکی را 
تحمل کنند و بنابراین محلول بیشتری می‌نوشیدند. این 
آزمایش» هیپرتانسیون ناشی از اضافه حجم را نشان می‌دهد. 
اگر یک بار دیگر عوامل hel‏ تنظیم بلند مدت فشار 
شریانی را در نظر بگیرید, بلافاصله متوجه می‌شوید که > 
در آزمايش LSS‏ ۱۹-۸ هیپرتانسیون اتفاق افتاد. Yo}‏ 
کاهش توده کلیوی به ۸۳۰ مقدار طبیعی باعث می‌شود توان 
کلیه در add‏ نمک تا حدود زیادی کاهش Lb‏ نمک و آب در 
بدن تجمع می‌یابند و ظرف چند روز فشار شریانی را به 
اندازه‌ای بالا می‌برند که برای دفع آب و نمک اضافی کافی 


باشد. 


تغییرات متوالی عملکرد گردش خون در حین ایجاد 
هیپر تانسیون ناشی از اضافه حجم. بررنی, تغییرات 
متوالی عملکرد گردش خون در ایجاد تدریجی هیپرتانسیون 
ناشی از اضافه حجم بسیار سودمند است. ۱۹٩-٩ JSS‏ این 
تغییرات متوالی را نشان می‌دهد. حدود یک هفته قبل از 
نقطه صفر اندازه aly‏ به ۳۰ درصد مقدار طبیعی کاهش 
Cowl acd‏ سپس میزان دریافت نمک و آب در اين نقطه از 
منحنی به حدود ۶ برابر مقدار طبیعی افزایش می‌یابد. تأثیر 
حاد تغییر مزبور این است که حجم مایع خارج سلولی» حجم 
خون و برون‌ده قلب به ۲۰ تا Fe‏ درصد بیشتر از مقدار 
طبیعی می‌رسد. فشار شریانی نیز هم زمان شروع به افزایش 
می‌کند. ولی در ابتدا a‏ اندازه‌ای که حجم مایع و برون‌ده قلب 
obj‏ شده است. افزانش Yb cod‏ علت افزايش آهسته‌تر فشار 
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کنترل فشار شریانی | ۲۸۲ 
هیپرتانسبون ناشی از اضافه حجم در بیماران 
فاقد کلیه که با کلیه مصنوعی به زندگی ادامه 
می د هند 
هنگامی که بیماری با استفاده از کلیه مصنوعی به OLS‏ ادامه 
می‌دهد, حفظ حجم طبیعی Club‏ بدن اهمیت زیادی دارد. 
به عبارتی در هر نوبت دیالیز باید مقدار مناسبی از آب و نمک 
از بدن خارج شود. اگر چنین نشود و حجم مایع خارج سلولی 
افزایش یابده هیپرتانسیون پدید می‌آید. tas‏ به همان 
طریقی که در شکل ۱۹-۹٩‏ دیده می‌شود. به عبارت دیگر ابتدا 
برون‌ده قلبی افزايش می‌یابد و باعث هیپرتانسیون می‌شود. 
سپس مکانیسم خودتنظیمی» برون‌ده قلبی را به حد طبیعی 
jh‏ می‌گرداند ولی همزمان باعث افزایش انویه مقاومت کل 
ie‏ می‌شود. بنابراین نهایتاً هیپرتانسیونی ایجاد می‌شود 
هیپرتانسیون ناشی از آلدوسترون اضافی 
نوع دیگری از هیپرتانسیون ناشی از اضافه حجم بر اثر 
آلاوسترون اضافی یا گاهی مقدار اضافی سایر استروئیدها در 
بذن ایجاد می‌شود. گاهی تومور کوچکی در یکی از غدد فوق 
ads‏ مقدار زیادی الاوسترون ترشح می‌کند و باعث حالتی 
موسوم به آلدوسترونیسم اولیه می‌شود. چنان که در 
فصل‌های ۲۸ و ۳۰ Cou‏ شده است. آلاوسترون توبول‌های 
بنابراین ضمن کاهش دفع آب و نمک از ادراره حجم مایع 
خارج سلولی را هم اف زایش می‌دهد. بدین ترتیب 
هیپرتانسیون ایجاد می‌شود و اگر هم زمان میزان دریافت 
نمک هم افزایش ol‏ هیپرتانسیون باز هم بیشتر می‌شود. 
ضمناً اگر این حالت ماه‌ها یا سال‌ها ادامه tsb‏ فشار شریانی 
بالا اغلب تغییرات پاتولوژیکی در کلیه‌ها ایجاد می‌کند که 
باعث می‌شود علاوه بر تاثیر مستقیم آلدوسترون» خود کلیه‌ها 
Coles‏ هیپرتانسیون We‏ تشدید می‌شود» تا حدی که 
می‌تواند مرگبارباشد. 

در اين نوع از هیپرتانسیون نیزه برون‌ده قلبی در مراحل 
اولیه افزایش می‌یابد و در مراحل بعدی, تقریباً به اندازه 
طبیعی برمی‌گردد» در حالی که مقاومت کل محیطی به طور 
انویه افزایش می‌یابد, که قبلاً در مبحث هیپرتانسیون اولیه 


ace _ 
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که هم زمان برون‌ده قلب تقریباً به طور کامل به مقدار 
طبیعی خود برمی‌گردد که عمدتاً ناشی از مکانیسم 
خودتنظیمی sth‏ مدت جریان خون است و در فصل ۱۷ و 
اوایل همین فصل به طور مفصل شرح داده شده است. به 
عبارت دیگر, پس از آن که برون‌ده قلبی به حد بالایی برسد و 
Gel‏ شروع هیپرتانسیون 225 جریان اضافی خون در 
بافت‌ها باعث انقباض پیشرونده شریانچه‌های موضعی 
می‌گردد. لا جریان‌های موضعی خون و برون‌ده قلبی (که 
حاصل این جریان‌هاست) Led‏ به حد طبیعی باز می‌گردند. 


اما همزمان مقاومت کل محیطی به طور ثانویه افزایش " 


می‌یابد. 

همچنین توجه کنید که همراه با کاهش برون‌ده قلبی, 
حجم مایع OE‏ سلولی و حجم خون نیز Ly‏ به حد طبیعی 
برمی‌گردند. دو عامل باعث این CIE‏ می‌شوند: اول اين AS‏ 
افزایش مقاومت شریانچه‌ای» فشار مویرگی را کم می‌کند و 
این امر باعث افزایش بازجذب مایع از فضاهای بافتی به 
درون خون می‌شود. دوم اين که حالا فشار افزایش یافته 
شریانی. کلیه‌ها را وادار می‌کند که حجم اضافی مایع که در 
ابتدا در بدن جمع شده بود را دفع کنند. 

چندین هفته پس از آغاز تحمیل اضافه حجم اثرات زیر 
دیده می‌شود: 

هیپرتانسیون 

۲ افزایش بارز مقاومت کل محیطی 

۳_بازگشت تقریباً کامل حجم مایع خارج سلولی؛ حجم 

خون و برون‌ده قلبی به آندازةُ طبیعی. 

بنابراین می‌توانیم هیپرتانسیون ناشی از اضافه حجم را 
به دو مرحله متوالی و مجزای زیر تقسیم کنیم: در مرحله اول» 
افزایش حجم مایع باعث افزایش برون‌ده قلب می‌شود و Ctl‏ 
افزایش سبب هیپرتانسیون می‌گردد. ویژگی‌های مرحله دوم 
عبارتند از فشار شریانی YL‏ و بالابودن مقاومت کل محیطی, 
اما بازگشت برون‌ده قلبی به نزدیکی مقدار طبیعی» تا حدی 
که WE‏ با تکنیک‌های رایج نمی‌توان مقدار افزایش 
غیرطبیعی آن را اندازه گرفت. 

مقاومت کل محیطی پس از پیدایش هیپرتانسیون ناشی 
از ز اضافه حجم بالا می‌رود و بنابراین ۰ علت ابحاد هیپرتانسپون 
نیست, بلکه معلول آن است 
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شکل 1۹-۱۰. مکانیسم تنگ SAS‏ عروقی رنین - آنوژیوتانسین 
جهت کنترل فشار شریانی. 


ظرف چند ثانیه تا چند دقیقه پس از تولید آنژیوتانسین 1 
دو اسید آمینه دیگر هم از آنژیوتانسین آ جدا می‌شود و در 
نتیجه یک پپتید A‏ اسید آمینه‌ای به نام آنژیوتانسین I‏ تولید 
می‌شود. تقریبا کل این تبدیل که هنگام عبور خون از عروق 
کوچک ریه در ریه‌ها انجام می‌شود. توسط آنزیمی به نام 

آنزيم مبدل (Converting enzyme)‏ که در آندوتلیوم 
عروق ریوی وجود دارد», کاتالیز می‌شود. بافت‌های دیگری از 
قبیل کلیه‌ها و عروق خونی نیز حاوی آنزیم مبدل می‌باشند و 
در نتیجه آنژیوتانسین ]1 را به طور موضعی تولید می‌کنند. 
آنژیوتانسین 11 یک BAUS patie‏ عروقی فوق‌لعاده قوی 
است» همچنین با روش‌های دیگری هم روی عملکرد گردش 
خون اثر می‌گذارد dbl‏ فقط ۱ تا ۲ دقیقه در خون می‌مانده 
چون توسط آنزیم‌های گوناگونی که روی هم رفته 
Jl‏ بوتانسیناز (angiotensinase)‏ نامیده می‌شوند و در OF‏ 
9 بافت‌ها وجود دارند. به سرعت غیرفعال می‌شود. 
آلژیوتانسین I‏ در مدتی که در خون «Silo‏ دو اثر 
اصلی دارد که می‌توانند فشار شریانی را بالا ببرند. اولی؛ 


بر اثر اضافه حجم توضیح داده شده است. 


pn‏ رئین = آنژیوتانسین: نقش آن در کنترل 
ثشار و هیپرتانسیون 


کلیه‌ها جدای از توانایی در کنترل فشار شریانی از طریق تغییر 
حجم wl‏ خارج سلولی» مکانیسم قدرتمند دیگری هم برای 
کنترل فشار دارند که مکانیسم رنین - آنژیوتانسین است. 

رنین یک آنزیم پروتئینی است که وقتی فشار شریانی 
خیلی پایین می‌افتد» از کلیه‌ها ترشح می‌شود و به agi‏ خود, 
فشار شریانی را به روش‌های مختلف بالا می‌برد و در نتیجه 
به تصحیح افت اولیه فشار کمک می‌کند. 


اجزای دستگاه رنین -آنژیوتانسین 
شکل ۱۹-۱۰ مراحل عملکرد دستگاه رنین آنژیوتانسین 
برای کمک به فشار شریانی ر نشان می‌دهد. 

رنین به شکل غیرفعالی که پیش رنین (Prorenin)‏ نام 
دارد. در سلول‌های ژوکستا گلومرولار کلیه (IG Cells)‏ 
تولید و ذخیره می‌شود. سلول‌های IG‏ سلول‌های Pras‏ 
Glo‏ تغییر شکل یافته‌ای هستند که در دیوارةٌ شریانجه‌های 
آوران درست در سمت پروگزیمال گلومرول‌ها قرار گرفته‌اند. 
هنگامی که فشار شریانی کم می‌شود. واکنش‌های درونی 
loads‏ باعث می‌شوند تا بسیاری از مولکول‌های پیش رنین 
شکسته شوند و رنین ترشح گردد. بیشتر رنین وارد خون 
کلیه‌ها می‌شود و سپس از کلیه‌ها خارج شده و از طریق 
جریان خون به سراسر بدن می‌رسد. اماء مقدار کمی از رنین 
در مایعات موضعی کلیه باقی می‌ماند و باعث انجام چند عمل 
در داخل کلیه‌ها می‌شود. 

خود رنین یک آنزیم است» نه یک ماده فعال‌کنند ء 
عروش (Vasoactive)‏ چنان که در شکل ۱۹-۱۰ دیده 
می‌شوده رنین SEL‏ آنزیمی بر یک پروتئین پلاسمایی دیگر 
که گلوبولینی به نام سوبسترای رنین L)‏ آنژیوتانسینوژن) 
است باعث ایجاد یک Ady‏ ۱۰ اسید آمینه‌ای می‌شود که 
آنژیوتانسین 1 نام دارد. آنژیوتانسین | خصوصیات خفیف 
منقبض‌کنندةٌ عروقی دارد ولی برای ایجاد تغییرات شدید در 
عملکرد گردش خون کافی نیست. رنین به مدت نیم تا یک 


ساعت در خون می‌ماند و در طول این زمان مقادیر بیشتری 


آنژیوتانسین | تولید می‌کند. 


Scanned by CamScanner 


— 


تانسیون: دستگاه منسجم کنترل فشار شریانی YAS‏ 


8 100 With 

c renin-angiotensin system 
— 75 

© |; |S Laee------- 
3 50 =~ Without 

2 renin-angiotensin system 
Qa 

s 3 Hemorrhage 

= 

> 0 


40 30 20 10 0 
Minutes‏ 
شکل ۱۹-۱۱ تأثشیر دستگاه تنگ Ba S‏ عروقی رنین - 


انژیوتانسین در جبران فشار پس از خونریزی شدید. 


نوراپی‌نفرین عمل می‌کند. 


yt‏ آنزیتانسین oll‏ احتباس‌کلیوی آب ونمک 
روشی بسیار مهم برای کنترل بلند مدت فشار 
شربانی است 
آنژیوتانسین 11 به دو روش اصلی Loads‏ را وادار به احتباس 
نمک و آب می‌کند: 
1. آنژیوتانسین 11 مستقیماً بر کلیه‌ها اثر می‌کند و 
باعف انس تک و Seta)‏ 
۲ _آنژیوتانسین 11 باعث ترشح آلاوسترون از غدد فوق 
als‏ می‌شود و آلاوسترون به نوبه خود بازجذب 
Sai‏ و آب توسط توبول‌های کلیوی را افزایش 
می‌دهد. 
بنابراین» هرگاه مقادیر اضافی آنژیوتانسین 11 در گردش 
خون وجود داشته باشد. کل مکانیسم کلیوی - مایعات بدن 
جهت کنترل بلند مدت فشار شریانی به طور خودکار در 
سطحی بالاتر از حد فشار شریانی طبیعی تنظیم می‌شود. 


مک‌انیسم‌های اثرات مستقیم آنژیوتانسین اا بر 
احتباس کلیوی نمک و آب. آنژیوتانسین چندین اثر 
کلیوی مستقیم دارد که باعث می‌شود تا کلیه‌ها نمک و آب را 
در بدن احتباس دهند. احتمالاً مهم‌ترین اثر آن؛ انقباض 
عروق خونی کلیه‌ها است که باعث کاهش جریان خون کلیه‌ها 
می‌شود. در نتیجه مایع کمتری از گلومرول‌ها به درون 
توبول‌ها فیلتره می‌شود. همچنین جریان آهسته خون؛ فشار 
مویرگ‌های اطراف توبولی را کاهش می‌دهد و باعث بازجذب 


یت 


۱ یی‎ Pot sss 


نقباض عروق در بسیاری از مناطق بدن است که به سرعت 
ایجاد می‌شود. انقباض عروق به شکل شدید در شریانچه‌ها و 
با شدت خیلی کمتر در وریدها ایجاد می‌شود. انقباض 
شریانچه‌ها, مقاومت کل محیطی را افزایش می‌دهد و در 
نتيجه فشار شریانی را بالا می‌برد. به صورتی که در قسمت 
ol‏ شکل ۱۹-۱۰ نشان داده شده است. همچنین انقباض 
خفیف وریدها باعث افزایش بازگشت خون وریدی به قلب 
می‌شود که در نتیجه به Jor‏ پمپی قلب در مقابل فشار 
افزایش يافته کمک می‌کند. 

دومین روش اصلی که آنژیوتانسین 1 توسط آن فشار 
شریانی را افزایش می‌دهد. کاهش دفع نمک و آب از کلیه‌ها 
است. این عمل حجم مایع خارج سلولی را به آرامی افزایش 
می‌دهد. که به agi‏ خود باعث افزایش فشار شریانی در طول 
ساعات و روزهای بعد می‌شود. این اثر طولانی مدت از 
طریق مکانیسم حجم مایع خارج سلولی عمل می‌کند و حتی 
از مکانیسم انقباض عروق که به صورت حاده فشار شریانی را 
بالا می‌برد هم قوی‌تر است. 


سرعت و شدت پاسخ فشاری وازوکانستریکتور به 
دستگاه رنین - انژیوتانسین 
شکل ۱۹-۱۱ آزمونی را نشان می‌دهد که در آن» اثر 
خون‌ریزی بر فشار شریانی در دو حالت جداگانه دیده می‌شود: 
) هنگامی که سیستم رنین - آنژیوتانسین فعال است. ۲) 
بدون فعالیت سیستم رنین - آنژیوتانسین Spal)‏ سیستم 
توسط یک آنتی‌بادی بلوک‌کننده cy)‏ غیرفعال شده است). 
توجه کنید که پس از خون‌ریزی (اگر برای کاهش فشار 
شریانی به ۵۰ میلی‌متر جیوه کافی (ASL‏ فشار شریانی وقتی 
سیستم رنین آنژیوتانسین فعال است به ۸۳ میلی‌متر جیوه 
افزایش می‌يابد. در عوض, وقتی سیستم رنین - آنژیوتانسین 
Sob‏ شده USL‏ فشار فقط تا ۶۰ میلی‌متر جیوه افزایش 
hee‏ ین موضوع GLY‏ می‌دهد که سیستم رنین 7 
آنژیوتانسین به اندازه‌ای قدرت دارد که می‌تواند ظرف چند 
دقیقه پس از خون‌ریزی» حداقل نیمی از سقوط فشار شریانی 
را ole‏ کند. بنابراین, گاهی می‌تواند نجات‌دهنده OY Ole‏ 
ASL‏ به ویژه در شوک گردش خون. 

همچنین توجه نمایید که سیستم منقبض‌کننده عروقی 
رنین - آنژیوتانسین برای فعال‌شدن کامل» حدود ۲۰ دقیقه 
زمان لازم دارد. بنابراین» برای کنترل فشار کمی آهسته‌تر از 


I 
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شکل ۱۹-۱۲. تأثیر دو سطح آنژیوتانسین TT‏ خون بر منحنی دفع 
شریانی در نقطه تسعادلی ۷۵ میلی‌متر جیوه و هنگامی که 


آنژیوتانسین زیاد است. در ۱۱۵ میلی‌متر جیوه تنظیم می‌شود. 


برابر طبیعی سرعت تولید. آنژیوتانسین [1 به آن تزریق 
می‌شود. توجه کنید که منحنی برون‌ده کلیوی در شرایط 
دریافت آنژیوتانسین 11 به سطح فشار بالاتر bale‏ شده 
کلیه‌ها و اثر غیرمستقیم آن از طریق ترشح الاوسترون ایجاد 
شله ss)‏ 

در Col’‏ به دو نقطه تعادلی توجه کنید؛ یکی در حالتی 
که آنژیوتانسین صفر انیت که فشار شریانی ۷۵ میلی‌متر جیوه 
را نشان می‌دهد و دیگری در حالت افزایش آنژیوتانسین که 
فشار شریانی را در حد ۱۱۵ میلی‌متر جیوه نشان می‌دهد. 
نابرایین» اثر آنژیوتانسین در احتباس کلیوی آب و نمک 
می‌تواند اثری قوی بر افزایش مزمن فشار شریانی داشته 
باشد. 


نقش سبستم رنین - آنژیوتانسین در حفظ فشار 
شربانی طبیعی علی‌رغم تغییرات وسیع مقدار 
دریافت Koj‏ 

یکی از مهم‌ترین نقش‌های سیستم رنین - آنژیوتانسین این 
است که به فرد اجازه می‌دهد تا مصرف نمک خود را کاهش 
یا افزايش دهد بدون cpl‏ که باعث تغییرات زیادی در PA‏ 


| 


bot 


۶ . بخش ۴ - گردش Bs‏ 


سریع مایع از توبول‌ها می‌گردد. اثر سوم این است که 
آنژیوتانسین 11 مستقیماً بر سلول‌های توبولی اثر می‌کند و 
بازجذب تویولی سدیم و آب را همان طور که در فصل ۲۸ 
گفته شد افزايش می‌دهد. نتیجه کلی اين اثرات به قدری 
شدید است که گاهی برون‌ده ادراری را به کمتر از یک پنجم 
حالت طبیعی کاهش می‌دهد. 


تحریک ترشح آلدوسترون توسط آنژیوتانسین ۱1 و 
اثر آلدوسترون بر افزایش احتباس کلیوی نمک و 
آب. آن_ژیوتانسین 11 یکی از قوی‌ترین کنترل‌کننده‌های 
ترشح آلاوسترون هم هست که در مبحث تنظیم مایعات بدن 
در فصل ۰ و همچنین در فصل VA‏ در ارتباط با عملکرد 
غدد فوق‌کلیوی در مورد آن Cou‏ شده است. بنابراین» وقتی 
سیستم رنین - آنژیوتانسین فعال می‌شود. معمولاً سرعت 
ترشح آلاوسترون هم افزایش می‌یابد؛ یکی از مهم‌ترین 
وظایف آلدوسترون, وادارکردن توبول‌های کلیه به افزایش 
شدید بازجذب سدیم است که باعث ازدیاد سدیم مایع خارج 
سلولی در کل بدن می‌شود. اين yal‏ چنان که قبلاً توضیح داده 
شد باعث احتباس آب می‌شود. حجم مایع خارج سلولی را 
افزایش می‌دهد و به طور انویه منجر به افزایش بیشتر فشار 
شریانی در بلند مدت می‌شود. 

بنابراین» هم اثر مستقیم آنژیوتانسین بر کلیه و هم اثر 
غیرمستقیم آن از طریق آلدوسترون برای کنترل بلند مدت 
فشار شریانی wage‏ اما تحقیقاتی که در آزمایشگاه خود ما 
انجام شد. موّید این مطلب است که احتمالاً اثر مستقیم 
آنژیوتانسین بر کلیه‌ها سه برابر یا بیشتر از اثر غیرمستقیم آن 


از طریق آلدوسترون, موثر است گرچه اثر غيرمستقيم آن " 


شناخته شده‌تر cual‏ 


تسحلیل کمی تسغییرات فشار شسریانی ناشی از 


آنزیو تانسین اا. شکل ۱۹-۱۳ تحلیل کمی اثر آنژیوتانسین 
در کنترل فشار شریانی را نشان می‌دهد. این شکل دو منحنی 
برون‌ده کلیوی و خط نشان‌دهنده سطح طبیعی دریافت سدیم 
را نمایش می‌دهد. منحنی برون‌ده کلیوی سمت چپ در 
سگی اندازه‌گیری شده که در آن سیستم رنین آنژیوتانسین 
توسط داروی کاپتوپریل (که تبدیل آنژیوتانسین [ به 
آنژیوتانسین 11 را Sob‏ می‌کند) بلوک شده است. منحنی 
سمت راست در سگی اندازه‌گیری شده که با سرعت ۲/۵ 
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شکل ۰۱۹-۱۴ تغییرات ایجاد شده در فشار متوسط شریانی در 
طی تغییرات میزان دریافتی سدیم در سگ‌های طبیعی گروه کنترل 
در مقایسه با سگ‌هایی که تولید آنژیوتانسین آآدر آنها توسط یک 
مهارکننده آنزیم مبدل آنژیوتانسین J gree (ACE)‏ شده و 
سگ‌هایی که با انفوزیون آنژیوتانسین 11 در آنهاء از افت غلظت این 
ماده جلوگیری شده است. میزان دریافتی سدیم مرحله به مرحله 
از ۵111701 در روز به ۸۰ ۲۴۰ و ۵۰۰ میلی‌مول در روز رسیده 


است. طول مدت هر مرحله ۸روز بوده است. 


شود همان مقدار افزایش در دریافت Koi‏ باعث می‌شود تا 
افزایش فشار» ۱۰ برابر افزایش طبیعی باشد یعنی معمولا 
حدود ۵۰ تا ۶۰ میلی‌متر جیوه. 

هنگامی که میزان نمک دریافتی به کمتر از حد 
طبیعی کاهش hh‏ تا زمانی که سیستم رنین- 
آنژیوتانسین عملکرد طبیعی داشته باشد. فشار شریانی به 
ندرت تغییر می‌یابد. در عین حال» در صورتی که توسط یک 
مهارکننده آنزيم مبدل آنژیوتانسین» از تولید آنژیوتانسین 11 
ممانعت شود کاهش دریافتی Sod‏ سبب کاهش قابل 
ملاحظه‌ای در فشار خون می‌گردد (شکل ۱۹-۱۴). بنابراین 
سیستم رنین- آنژیوتانسین احتمالاً قدرتمندترین سیستم 
بدن جهت مقابله با تغییرات فشار شریانی علیرغم تغییرات 
وسیع در میزان دریافتی نمک می‌باشد. 
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Increased extracellular volume 


Increased arterial pressure 
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Decreased renin and angiotensin 


<= 


Decreased renal retention of salt and water 


<= 


Return of extracellular volume almost to normal 


Return of arterial pressure almost to normal 
شکل ۱۹-۱۳. چگونگی افزایش فشار شریانی به دنبال افزايش‎ 
- دریافت نمک. ضمناً این طرح کاهش فیدیکی فعالیت دستگاه رنین‎ 
آنژیوتانسین را نشان می‌دهد که فشار شریانی را به حد طبیعی‎ 


باز می‌گرداند. 


مایع خارج سلولی یا فشار شریانی شود. این عمل در شکل 
۱۹-۳ دیده می‌شود و چنان که پیداست. افزایش دریافت 
نمک مستقیماً باعث بالارفتن حجم مایع خارج سلولی 
می‌شود و اين به نوبه خوده فشار شریانی را افزایش می‌دهد. 
سپس فشار شریانی YO‏ سب افزایش جریان خون کلیه‌ها و 
متعاقب آن کاهش ترشح رنین تا حد کمتری می‌گردد. این 
در نتیجه حجم مایع خارج سلولی تقریباً به حالت نرمال 
برمی‌گردد و در نهایت فشار شریانی هم تقریباً به حد طبیعی 
باز می‌گردد. بنابراین» سیستم رنین - آنژیوتانسین یک 
مکانیسم فیدبک خود Ay‏ خود است که حتی در صورت 
دریافت obj‏ نمک به حفظ فشار شریانی در سطح طبیعی یا 
نزدیک به آن کمک می‌کند. یا هنگامی که دریافت نمک کم‌تر 
از مقدار طبیعی باشد. اتفاقی که می‌افتد دقیقاً عکس این 
حالت است. 

دربارة اهمیت اثر دستگاه رنین - آنژیوتانسین در کنترل 
فشار شریانی CaS Ub‏ که اگر دستگاه به طور طبیعی عمل 
کند افزایش میزان دریافت نمک تا ۱۰۰ برابره باعث افزایش 
تشار فقط به مقدار ۴ یا ۶ میلی‌متر جیوه می‌شود (شکل 
۴ در عوض: اگر سیستم رنین - آنژیوتانسین بلوک 


سس 
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شکل ۱۹-۱۵ تأثیر بستن شریان یکی از دو GIS‏ پس از برداشتن 
کلیه دیگر. به تغییرات فشار شریان‌های سیستمیک, فشار شریان 
کلیوی پس از محل انسداد و میزان ترشح رنین توجه کنید. این نوع 


هیپرتانسیون به هیپرتانسیون تک کلیه‌ای گلدبلات معروف است. 


hypertension)‏ 16 نامیده می‌شود. 

افزایش اولیه فشار شریانی در هیپرتانسیون گلدبلات بر 
اثر مکانیسم وازوکانستریکتوری رنین - آنژیوتانسین ایجاد 
می‌شود. یعنی» 4 دلیل کاهش جریان خون کلیه بس از 
آنقبااض حاد شریان کلیوی» مقادیر زیادی رنین توسط AAS‏ 
ترشج می‌شود که توسط منحنی پایین شکل ۱۹-۱۵ نشان 
داده شده است و cyl‏ رنین باعث افزایش آنژیوتانسین اا و 
آلدوسترون در خون می‌شود. آنژیوتانسین هم به نوبه خود 
فشار شریانی را به سرعت بالا می‌برد. ترشح رنین ظرف 
حدود یک ساعت به اوج می‌رسد ولی طی ۵ تا ۷ روز به حد 
تقرباً طبیعی برمی‌گردد. چون در این زمان فشار شریان 
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انواع هبپرتانسیون که آنژیوتانسین در آنها 
دخیل است: هیپرتانسیون ناشی از تومور 
مترشحه رنین یا تزریق آنژیوتانسین HT‏ 
گاهی سلول‌های جن بگارمرولی (سلول‌های (IG‏ توموری 
ای‌جاد می‌کنند که ترشح‌کننده رنین است و مقادیر 
فوق‌العاده‌ای رنین ترشح می‌کند؛ در نتیجه مقادیر بسیار 
زیادی هم آنژیوتانسین IT‏ ایجاد می‌شود. در همه بیمارانی که 
plo‏ این حالت می‌شوند. هیپرتانسیون شدیدی ایجاد 
می‌گردد. همچنین وقتی مقادیر زیادی آنژیوتانسین AIT‏ طور 
مداوم و به مدت چند روز یا چند هفته به حیوانات تزریق 
شود, چنین هیپرتانسیون شدید بلند مدتی پیش می‌آید. 

قبلاً اشاره کردیم که آنژیوتانسین ]1 می‌تواند به دو روش 
فشار شریانی را افزايش دهد: 

۱ با انقبااض شریانچه‌ها در کل بدن, که از این طریق 
مقاومت محیطی کل و فشار شریانی افزایش 
می‌یابد؛ این اثر چند ASU‏ پس از شروع تزریق 
آنژیو تانسین ایجاد می‌شود. 

۲ با وادارکردن کلیه‌ها به احتباس Sos‏ و آب پس از 
چند روزء که این هم باعث افزایش فشارخون 
می‌شود و عامل اصلی تداوم فشار بالا در بلند مدت 


است: 


هییر تانسیون تک کلیه‌ای گلدبلات. هنگامی که یک 
کلیه را برداریم و بر روی شریان کلیوی مقابل هم یک گیره 
تنگ‌کننده نصب کنیم» همان طور که در شکل ۱۹-۱۵ دیده 
می‌شود. pl‏ فوری. کاهش سریع فشار در شریان کلیه در 
قسمت بعد از گیره است که در شکل» توسط منحنی 
نقطه‌چین نشان داده شده است. سپس چند ثانیه یا چند 
4859 بعد فشار شریانی سیستمیک شروع به بالارفتن می‌کند 
و تا چند روز به افزایش ادامه می‌دهد. فشار معمولاً در ساعت 
اول افزایش سریعی دارد و طی روزهای بعد با سرعت کمتری 
بالا می‌رود. هنگامی که فشار شریانی سیستمیک به سطح 
Cob‏ جدید خود می‌رسد. فشار شریان کلیوی (منحنی 
نقطه‌چین در شکل) تقریباً به طور کامل به حد طبیعی 
برمی‌گردد. هیپرتانسیونی که به این طریق ایجاد می‌شود به 
افتخار دکتر گلدبلات که برای اولین بار ویژگی‌های کمیتی و 
مهم هیپرتانسیون ناشی از تنگی شریان کلیوی را بررسی 
کرد» هی‌نانسیون تک تککلیه‌ای (One-kidney mH AL%‏ 


Scanned by CamScanner 


t.me/medical _jozveh. be bot 


ی تنظیمچتتدمدت فشار شریانی 


تسس 
1 


| و هیپر تانسیون: دستگاه منسجم کنترل YAS ess QUAD‏ 


هیپرتانسیون ناشی از کلیه‌های بیمار که به طور 
مزمن رئین ترشح می‌کنند. اغلب, قسمت‌هایی از یک یا 
دو کلیه به صورت نقطه‌ای درگیر بیماری‌اند و به دلیل 
نقباض موضعی عروق, ایسکمیک می‌شوند. در حالی که 
سایر مناطق کلیه‌ها طبیعی‌اند. در این حالت» تقریباً اشری 
مشابه نوع دو کلیه‌ای هیپرتانسیون گلدبلات ایجاد می‌شود. 
یعنی کلیه‌ای که بافت آن نقاط ایسکمیک دارده رنین ترشح 
می‌کند که به نوبه خود منجر به تولید آنژیوتانسین 11 می‌شود 
و باعث می‌شود توده سالم کلیه هم آب و نمک را محبوس 
نماید. در واقع یکی از شایع‌ترین علل هیپرتانسیون کلیوی, به 
ویژه در بیماران مسن» این گونه ایسکمی‌های نقطه‌ای ALS‏ 


است. 


سایر انواع هیپرتانسیون ناشی از همراهی اضافه 
حجم و انقباض عروقی 
هیپر تانسیون قسمت فوقانی بدن بر اثرکوآرکتاسیون 
yal‏ ن .دک وآرکتاسیرن (Coarctation)‏ آثورت نوعی تنگی 
مادرزادی آثورت است که در نقطه‌ای پس از جداشدن 
شاخه‌های شریانی سر و اندام‌های فوقانی, ولی پیش از 
جداشدن شاخه شریان کلیوی ایجاد می‌گردد و در یک مورد از 
چند هزار تولد زنده وجود دارد. هنگامی که این حالت پیش 
tle‏ جریان خون قسمت پایین بدن, توسط شریان‌های 
جانبی کوچک متعددی در جدار بدن تأمین می‌شود و اختلاف 
مقاومت بین قسمت VE‏ و Gab‏ آئورت زیاد است. در نتیجه 
فشار شریانی بالای بدن ممکن است ۰ تا ۵۰ درصد بیش 
از فشار قسمت پایین باشد. 

مکانیسم این هیپرتانسیون قسمت فوقانی تقریباً مشابه 
هیپرتانسیون تک کلیه‌ای گلدبلات است. یعنی» وقتی تنگی 
آثورت در بالای شریان‌های کلیوی واقع است. ابتدا فشارخون 
در هر دوک لیه کاهش ube‏ رنین ترشح می‌شود, 
آلاوسترون و آنژیوتانسین تولید می‌شوند و در قسمت بالای 
بدن هیپرتانسیون ایجاد می‌شود. فشار شریانی قسمت پایین 
بدن در سطح کلیه‌ها تقریباً تا رسیدن به حد طبیعی افزاییش 
می‌یابده ولی در بالای بدن فشار بالاست. کلیه‌ها دیگر 
ایسکمیک نیستند» بنابراین ترشح رنین و تولید آنژیوتانسین و 
آلاوسترون به حالت عادی برمی‌گردد. به این صورت. در 
کوارکتاسیون wr yall‏ فشار شریانی پایین بدن معمولا در حد 
طبیعی است, در حالی که فشار شریانی بالای بدن بسیار 


کلیوی تا حد طبیعی VO‏ رفته است» یعنی کلیه دیگر 
ایسکمیک نیست. 

دومین افزایش در فشار شریانی به دلیل احتباس نمک و 
Jl‏ در کلیه‌ای که شریان آن ¢ تنگ obs‏ ایجاد می‌شود AS)‏ 
این هم توسط آنژیوتانسین 11 و آلاوسترون تحریک 
می‌شود). ظرف ۵ تا ۷ رون حجم مایعات بدن به اندازه‌ای 
افزایش می‌یابد که می‌تواند فشار شریانی را تا حد جدید و 
پایدار خود بالا ببرد. مقدار کمی این حد پایدار فشار به شدت 
تنگی شریان کلیوی بستگی دارد.یمنی, فشار آثورت aby‏ ره 
دای افزایش یابد که فشار شریان کلیوی در قسمت 
دیستال تنگی برای ایجاد برون‌ده ادراری طبیعی کافی باشد. 

وضعیت مشایهی در بیمارانی که تنها یک کلیه داشته و 
شریان این کلیه نیز دچار استنوز یا تنگی شده است» رخ 
می‌دهد. به عنوان مثال در برخی از بیمارانی که پیوند کلیه 
دریافت می‌کننده ممکن است پس از مدتی چنین آختلالی رخ 
دهد. علاوه بر اين» افزایش عملکردی یا پاتولوژیک مقاومت 
شریانچه‌های ریوی در نتیجه آترواسکلروز یا سطوح بالای 
مواد تنگ BAUS‏ رگی نیز می‌تواند از طریق مکانیسمی شبیه 
به تنگ شدن شربان کلیوی اصلی, سبب هیپرتانسیون شود. 


هیپر تانسیون دو کلیه‌ای گلدبلات. وقتی فقط شریان 
یک کلیه تنگ است در حالی که شریان کلیوی دیگر طبیعی 
است oj‏ هیپرتانسیون می‌تواند ایجاد شود. این هیپرتانسیون 
به روش زیر ایجاد می‌شود: hb AS‏ شریان تنگ» رنین 
ترشح می‌کند و نیز آب و نمک را محبوس می‌کند. چون فشار 
شریانی در این کلیه کاهش یافته است. سپس کلیه سالم 
طرف مقابل. تحت تأثیر رنین تولید شده در کلیه ایسکمیک» 
ol‏ و نمک را محبوس می‌نماید. این رنین باعث تولید 
نژیوتانسین 1 و آلدوسترون می‌شود که هر دو به کلیه طرف 
مقابل می‌رسند و آن را هم وادار به احتباس آب و نمک 
می‌نمایند. بنابراین» هر دو کلیه اما هر plas‏ به دلایل مختلفی 
سبب احتباس آب و نمک شده و Lalas‏ هیپرتانسیون ایجاد 
می‌گردد. 

زمانی که هیپرتانسیون در نتیجه استنوز یا تنگی شریان 
یکی از کلیه‌ها به عنوان مثال توسط آترواسکلروز در فردی 
که حاوی دو al‏ است. ایجاد می‌شود. این وضعیت بالینی 
نمونه‌ای از «هیي‌تانسم:! ن د وکلیها UM‏ بللات» است. 


|۳۳ 2۰۰٩۰۰ اس‎ 
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گلومرول‌های کلیوی است (که احتمالاً توسط یک فرایند 
خودای منی ایجاد می‌شود) که این عامل هم سرعت 
فیلتراسیون مایع از گلومرول‌ها را کاهش می‌دهد. بنابر دلایل 
مشخص, لازم است که فشار شریانی به منظور تشکیل مقدار 
طبیعی shal‏ افزایش LL‏ و سطح بلند مدت فشار شریانی به 
همان نسبت افزایش می‌یابد. این بیماران خصوصاً در صورت 
مصرف polis‏ زیاد نمک» مستعد ابتلا به هپپرتانسیون 
هستند. 

هیپر تانسیون نوروژنیک. تحریک شدید دستگاه عصبی 
سمپاتیک می‌تواند باعث ایجاد هیپرتانسیون نوروژنیک حاد 
شود. به عنوان مثال» وقتی شخصی به هر دلیل هیجان زده 
می‌شود. یا هنگام اضطراب سیستم سمپاتیک به شدت 
تحریک می‌شود؛ در همه جای بدن آنقباض عروق محیطی 
پیش می‌آید و در نتیجه هیپرتانسیون حاد بروز می‌یابد. 

اگر اعصابی را که از بارورسپتورها می‌آیند. قطع کنیم یا 
مسیر منزوی را در یک طرف از بصل‌النخاع تخریب نماییم 
(اين مسیرها محل ارتباط اعصاب بارورسپتورهای کاروتید و 
آئورتی با ساقه مغز هستند)» نوع دیگری از هیپرتانسیون 
حادنوروژنیک پدید می‌آید. اگر پیام‌های طبیعی اعصاب 
بارورسپتورها ناگهان قطع شود. تأثیر آن بر مکانیسم‌های 
عصبی کنترل فشار, شبیه کاهش ناگهانی فشار آئورت و 
شرایین کاروتید است. به عبارت دیگر از بین‌رفتن اثر مهاری 
طبیعی پیام‌های عصبی بارورسپتوری بر مرکز وازوموتور 
باعث فعالیت ناگهانی و فوق‌العاده این مرکز می‌شود و فشار 
میانگین شریانی را از ۱۰۰ میلی‌متر جیوه به ۱۶۰ میلی‌متر 
جیوه افزایش می‌دهد. فشار ظرف حدود ۲ روز به حد طبیعی 
باز می‌گردد زیرا پاسخ مرکز وازوموتور به فقدان پیام‌های 
بارورسپتوری به تدریج از Get‏ می‌روده که در این حالت 
می‌گوييم مکانیسم بارورسپتوری کنترل فشار به صورت 
مرکزی» تنظیم (resetting) store‏ شده است. بنابراین؛ 
هیپرتانسیون نوروژنیک که بر اثر قطع اعصاب بارورسپتوری 
ایجادمی‌شود, یک نوع حادهیپرتانسیون است, نه نوع‌مزمن. 

سیستم عصبی سمیاتیک در ایجاد برخی از انواع 
هیپرتانسیون مزمن نقش مهمی دارد و این عمل را عمدتاً از 
طریق فعال کردن اعصاب سمپاتیک کلیوی انجام می‌دهد. به 
عنوان مثال, اضافه وزن و چاقی اغلب منجر به فعال شدن 
سمپاتیک» اعصاب سمپاتیک کلیوی را فعال کرده, ناتریورز 


۳۹۰ 


| بخش ۴ - گردش خون 


بیشتر از حد طبیعی می‌باشد. 
نقش خودتنظیمی در yy‏ تانسیون ناشی از 
کوآرکتاسیون آثورت. یکی از ویژگی‌های مهم هیپرتانسیون 
ناشی از کوارکتاسیون آثورت این است که جریان خون 
دست‌هاء تقریباً طبیعی است» در حالی که فشارخون در آن جا 
۰ تا ۶۰ درصد بالاتر از حالت عادی است. همچنین» جریان 
خون در lal‏ که فشار آنها بالاتر نیست» هم تقریبا طبیعی 
است. با وجود اين که فشار در بالای بدن ۴۰ تا ۶۰ درصد 
Gul jl SVL |‏ بدن است» چگونه چنین چیزی امکان دارد؟ 
تفاوت مواد تنگ کننده عروقی در خون VL‏ و پایین بدن 
نمی‌تواند پاسخ این پرسش باشد, چون یک نوع خون به هر 
دو قسمت می‌رسد. همچنین» عصب‌دهی هر دو ناحیه گردش 
خون هم مشابه است. بنابراین دلیلی وجود ندارد که فکر کنیم 
تفاوتی در کنترل عصبی عروق خونی وجود دارد. تنها پاسخ 
قابل قبول این است که خودتنظیمی بلند مدت آن قدر کامل 
است که مکانیسم‌های کنترل جریان خون موضعی تفاوت 
۱۰۰ درصدی فشار I)‏ جبران کرده‌اند. در نتیحه در هر دو 
aot‏ دارای فشار Vb‏ و فشار پایین» جریان خون موضعی» 
تقریباً فقط با توجه به احتیاجات بافت کنترل می‌شود و نه با 

توجه به سطح فشار. 

هییر تانسیون در پره| کلامیسی. تقریباً ۵ تا ۱۰ درصد از 
زنان حامله دچار سندرم پره‌اکلامپسی Ly)‏ مسمومیت 
حاملگی) می‌شوند. یکی از تظاهرات پرها کلامپسی. 
می‌شود. گرچه علت دقیق پرها کلامپسی کامللاً شناخته نشده 
cul‏ این اعتقاد وجود دارد که ایسکمی جفت و به دنبال آن 
ترشح مواد سمی از جفت مسئول بسیاری از تظاهرات ین 


جفت ایسکمیک ترشح می‌شود به نوبه خود منجر به اختلال 
Joc‏ سلول‌های اندوتلیال عروق در سراسر بدن از جمله 
عروق خونی کلیه‌ها می‌شوده اين اختلال عملکرد اندوتلیال, 
ترشح اکسید نیتریک (NO)‏ و سایر گشادکننده‌های عروقی را 
کاهش می‌دهد. در نتیجه انقباض عروق پیش می‌آید. که 
باعث کاهش سرعت فیلتراسیون مایع از گلومرول‌ها به درون 
توبول‌های کلیوی می‌شود, ناتریورز فشاری کلیوی مختل 
| می‌شود و در نتیجه هیپرتانسیون به وجود می‌آید. 
| اختلال پاتلوژیک دیگری که مسمکن است در 
۱ هیپرتانسیون پره‌اکلامپسی دخیل باشد» ضخیم‌شدن غشای 
| 
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هیپرتانسیون اولیه (اساسی) 
حدود ٩۰‏ تا ۹۵ درصد از افراد مبتلا به هیپرتانسیون, در واقع 


هیپرنأسیون اولیه (Primay Hypertension)‏ دارند که Mm‏ 


بسیاری از پزشکان به آن هیپرتانسیرن اساسی (Essential‏ 
hypertension)‏ هم می‌گویند. این واژه‌ها فقط به این معنی 


انواعی از هیپرتانسیون که انویه به fle‏ شناخته شده مانند 
تنگی شریان کلیوی یا انواع مونوژئیک هیپرتانسیون هستند 

احتمالاً در اغلب بیماران, بالارفتن BLS‏ وزن و زندگی 
بی‌تحرک نقش اصلی در ایجاد هیپرتانسیون دارند. اکثر 
بیماران مبتلا به هیپرتانسیون اضافه وزن دارند و مطالعات 
در جمعیت‌های مختلف تأییدکنندة این است که اضافه وزن و 
چاقی ممکن است خطر ایجاد هیپرتانسیون adel‏ را به ۶۵ تا 
۵ درصد برساند. مطالعات بالینی به وضوح ارزش کاهش 
وزن را در کم‌شدن فشار خون در اکثر بیماران هیپرتانسیو 
نشان داده‌اند. در واقع» دستورالعمل‌های بالینی برای درمان 
هیپرتانسیون» افزایش فعالیت بدنی و کاهش وزن را به عنوان 
os)‏ گام در درمان اکثر بیماران هیپرتانسیو توصیه می‌کنند. 

برخی از ویژگی‌های هیپرتانسیون اولیه که از اضافه وزن 
و چاقی ناشی می‌شوده شامل این موارد است: 

۰ برون‌ده قلبی افزایش می‌یابد. یکی به دلیل جریان 
خون بیشتری که برای بافت چربی اضافی لازم 
ست؛ اما به دلیل افزایش سرعت متابولیک و رشد 
ارگان‌ها و بافت‌ها در پاسخ به نیازهای متابولیک 
افزایش یافته» جریان خون در قلب. کلیه‌ها» لوله 
گوارش و عضله اسکلتی هم با افزایش وزن زیاد 
می‌شود. هنگامی که هیپرتانسیون چند ماه یا چند 
بحال | pce eer a‏ اس ایتک 
محیطی عروق افزایش ab‏ 

۲ فعالیت اعصاب سمپاتیک به ویژه در کلیه‌های 
بیماران gle‏ افزایش ail,‏ است. fle‏ افزایش 
فعالیت سمپاتیک در چاقی کاملاً شناخته نشده 
است. ولی مطالعات اخیر نشان می‌دهد که 
همورمون‌هایی مانند (Leptin) yo‏ که از 
سلول‌های چربی ترشح می‌شوند ممکن است 
مستقیماً نواحی مختلف هیپوتالاموس را تحریک 
نمایند که این نواحی هم به نوبه خود اثر تحریکی بر 
مراکز وازوموتور در بصل‌النخاع دارند. علاوه بر اين» 


_d.me/medical, iozveh..bot.. 


POE ese] 


فشاری کلیوی را مختل کرده و موجب هیپرتانسیون مزمن 
می‌گردد. به نظر می‌رسد که این اختلالات نقش عمده‌ای I)‏ 
در بخش زیادی از بیماران مبتلا به هیپر تانسیون اساسی 
(اولیه) ایفا می‌کنند. 

علل ژنتیکی هیپرتانسیون. هیپرتانسیون خودبه‌خود 
ارئی در تعدادی از نژادهای حیوانات پست‌تر» از جمله چند 
نژاد از رت‌هاء حداقل یک نژاد از خرگوش‌ها و حداقل یک نژاد 
از سگ‌ها دیده شده است. در نژاد اوکاموتو از رت‌هاء که بیش 
از همه مورد مطالعه قرار گرفته‌اند و دچار هیپرتانسیون 
خودبخودی می‌باشند. شواهدی وجود دارد که در اوایل بروز 
هل رتانسیون» دستگاه عصبی سمیاتیک تا حد قابل 
ملاحظه‌ای فعال‌تر از رت‌های سالم است؛ اما در مراحل 
بعدی از این نوع هیپرتانسیون دو تغییر ساختاری در 
نفرون‌های کلیه‌ها مشاهده شده است: ۱) افزایش مقاومت 
شریان کلیوی پیش گلومرولی و ۲) کاهش نفوذپذیری 
غشاهای گلومرولی. این تغییرات ساختمانی به راحتی 
می‌توانند اساسی برای تداوم هیپرتانسیون در بلندمدت 
باشند. در نژادهای دیگر رت‌های هیپرتانسیو هم» اختلال در 
عملکرد کلیه مشاهده شده است. 

در انسان‌ها, چندین موتاسیون ژنی مختلف شناسایی 
شده است که می‌توانند سبب هیپرتانسیون گردند. اين انواع از 
پرفشاری خون, هیپرتانسیون مونوژنیک نامیده می‌شوند 
|p)‏ در اثر موتاسیون یا جهش یک ژن واحد ایجاد می‌شوند. 
یکی از ویژگی‌های جالب این نوع از اختلالات ژنتیکی این 
است که همگی آنها سبب بازجذب بیش از حد آب و نمک از 
بوول‌های کلیوی می‌کردند. در برخی از مواره افزایش 
بازجذب ناشی از جهش‌هایی است که مستقیما انتقال سدیم 
و کلر را در سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌های کلیوی افزایش 
می‌دهند. در plo‏ موارده جهش‌های ژنی سبب افزایش 
ساخت یا فعالیت هورمون‌هایی می‌شوند که بازجذب توبولی 
آب و نمک را در کلیه‌ها افزایش می‌دهند. بنابراین در تمامی 
اختلالات هیپرتانسیون مونوژنیک که تاکنون کشف LoL‏ 
به نظر می‌رسد که مسیر مشترک نهایی ایجاد هیپرتانسیون» 
ald‏ بازجذب نمک و افزایش حجم مایع خارج سلولی 
اشد. با اين JO‏ میپتانسیرن ممنوژنیک بیماری بسیار 
نادری می‌باشد و تمامی موارد شناخته شده آن» روی هم تنها 
کمتر از یک درصد از هیپرتانسیون‌های انسانی را به خود 
اختصاص می‌دهند. 
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تحلیل نموداری کنترل فشار شریانی در 
هیپر تانسیون اساسی. شکل ۱۹-۱۶ تحلیل نموداری 
هیپرتانسیون اولیه را نشان می‌دهد. منحنی‌های این شکل را 
منحنی‌های عملکرد کلیه نسبت dy‏ مصرف سدیم می‌نامند. 
چون با افزانش میزان دریافت سدیم. فشار شریانی در هر 
مورد با سرعت بسیار کم و در طول چندین روز یا هفته Yb‏ 
می‌رود. منحنی‌های بار سدیمی (Sodium-Loading)‏ با 
افزایش دریافت سدیم تا سطح مشخصی در هر چند روز 
رسم می‌شوند. به این صورت که پس از افزایش مقدار 
دریافت سدیم. صبر می‌کنند تا مقدار دفع کلیوی سدیم با 
مقدار دریافت آن تعادل برقرار کند و در همان زمان تغییرات 
فشار شریانی را ثبت می‌نمایند. 

هنگامی که اين فرایند در بیماران مبتلا به هیپرتانسیون 
ads!‏ انجام شود دو نوع منحنی که در سمت راست شکل 
۱۹-۶ می‌بینیده JSS‏ می‌گیرد: ۱) هیرنانسیون عیرحساس 
(nonsalt-sensitive hypertension) Peni gis‏ و (Y‏ 
I pei a‏ حساس (salt-sensitive rl Cay aa‏ 
hypertension)‏ توجه کنید که در هر دو مورد» منحنی‌ها به 
سمت راست جابه‌جا شد‌ند یعنی سطلح فشارخون خیلی 
بالاتر از افراد عادی است. حالا روی همین منحنیء ۱) مقدار 
طبیعی دریافت Kai‏ و ۲) مقدار زیاد دریافت نمک در حدود 
۵ برابر دریافت طبیعی را هم رسم می‌کنيم. در مورد افراد 
مبتلا به هیپرتانسیون Bol‏ غیرحساس به نمک» فشار 
شریانی با افزایش دریافت نمک تغییر چندانی نمی‌کن. ولی 
در بیمارانی که هیپرتانسیون اولیه حساس به Sot‏ دارند 
دریافت مقدار ob}‏ نمک» هیپرتانسیون را به وضوح تشدید 
می‌کند. 

باید تا کید کنیم که: ۱) حساسیت Sot dy‏ در مورد 
فشارخون یک خصوصیت "همه یا هیچ" نیست, بلکه یک 
خاصیت نسبی است به صورتی که برخی افراد بیش از 
سایرین حساس به نمک هستند. ۲) حساسیت dy‏ نمک در 
مورد فشارخون. خاصیت ابتی نیست؛ بلکه با افزایش سن» 
به ویژه پس از سن ۵۰ يا ۶۰ سالگی» فشارخون معمولا 
حساسیت بیشتری به نمک پیدا می‌کند. 

دلیل تفاوت سیون هیر تانسیون حساس به نمک و 
هیپرتانسیون غیرحساس به نمک احتمالا به تفاوت‌های 
ساختمانی یا عملکردی کلیه‌ها در این دو گروه از بیماران 
هیپرتانسیو مربوط است. dy‏ عنوان مثال, هیپرتانسیون 


AY‏ بخش ۴ - گردش 
شواهدی در دست می‌باشد مبنی بر اینکه در افراد 
gab‏ حساسیت بارورسپتورهای شریانی در BL‏ 
کردن فشار SVL‏ خون پایین است. 

۳ سطح آنژیوتانسین آ1 و آلاوسترون در بیماران AS‏ 
ممکن است تا حدودی ناشی از افزایش تحریک 
اعصاب سمپاتیک باشد که ترشح رنین از کلیه‌ها و 
به دنبال آن تولید آنژیوتانسین ]1 را افزایش 
می‌دهند و اين مواد به نوبه خود غده آدرنال را به 
ترشح آلاوسترون وا می‌دارند. 

۴ مکانیسم ناتریورز فشاری کلیه مختل است و کلیه‌ها 
فشار شریانی YL‏ باشد یا این که کارکرد کلیه‌ها تا 
حدودی تصحیح شده باشد. به عبارت دیگر اگر 
فشار میانگین شریانی در فردی که هیپرتانسیون 
اولیه دارده ۱۵۰ میلی‌متر چیوه باشد» با کاهش حاد 
ميانگین فشار شریانی تا مقدار نرمال ۱۰۰ میلی‌متر 
جیوه (ولی بدون تغبیر دیگری در فعالیت کلیه) به 
صورت مصنوعی تقریباً آنوری کامل (قطع جریان 
محبوس می‌کنند تا فشار به حد بالای ۱۵۰ میلی‌متر 
جیوه برگردد. کاهش مزمن فشار شریانی با 
احتباس بارز آب و نمک در کلیه‌ها نمی‌شوند چون 
این درمان‌ها jy sb‏ فشاری کلیه‌ها را به شیوه‌ای 
که در پایین توضیح داده OLS‏ بهبود می‌بخشد. 

مطالعات تجربی در حیوانات چاق و نیز بیماران BE‏ 

تشان می‌دهد که اختلال ناتریورز فشاری Als‏ در 
هیپرتانسیون ناشی از چاقی عمدتاً از افزایش بازجذب نمک و 
آب در توبول‌های کلیه ناشی می‌شود که این هم خود به دلیل 
افزايش فعالیت اعصاب سمپاتیک و افزایش مقدار 
هیپرتانسیون به خوبی درمان نشود» ممکن است در کلیه‌ها 
آسیب عروقی ایجاد شود که می‌تواند منجر به کاهش سرعت 
فیلتراسیون گلومرولی و افزايش شدت هپپرتانسیون شود. 
گاهی هیپرتانسیون کنترل نشده مرتبط با چاقی می‌تواند به 
آسیب شدید عروقی و از دست‌رفتن کامل عملکرد کلیه‌ها 
منتهی شود. 
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عروق کلیه یا توبول‌های کلیه. 
داروهایی که بازجذب نمک و آب در توبول‌های کلیه را 
کاهش می‌دهند» بیشتر شامل داروهایی هستند که انتقال 
فعال سدیم را از les‏ توبول‌ها مهار می‌کنند؛ اين مهار هم 
به نوبه خود از بازجذب آب جلوگیری می‌کند. همان طور که 
Ms‏ توضیح داده شد. داروهای ناتریورتیک یا دیورتیک به 
طور مفصل در فصل ۳۲ توضیح داده شده‌اند. 


خلاصه ‏ دستگاه ج منسجم 4 جند چند مسنظوره تنظیم 
فشار il yt‏ 


تاکنون دانستید که فشار شریانی توسط چند سیستم هماهنگ 
که هر یک عمل خاصی دارد. تنظیم می‌شود نه با یک 
دستگاه کنترلی واحد. به عنوان ire‏ وقتی فردی دچار 
خون‌ریزی شدید می‌شود به طوری که فشار به ناگهان کاهش 
می‌یابده دو مشکل برای دستگاه کنترل فشار پیش می‌آید. 
اولی حفظ حیات است به این معنی که فشار شریانی باید فور 
به اندازه‌ای بالا برود که فرد در این شرایط حاد زنده بماند. 
دومین مسأله بازگرداندن حجم خون به حد طبیعی است تا 
این که سیستم گردش خون بتواند به پایداری طبیعی خود 
برسدء یعنی فشار شریانی کاملاً به مقدار طبیعی برگردد. 45 
حدی که فقط برای حفظ حیات لازم است. 

در فصل ۱۸ دیدیم که خط اول دفاع در ات حاد 
رامیت نقش ath‏ در کول لد مدبت قشار مرا" 
HSE‏ کردیم. لبته تکمیل این دستگاه به چند جزء دیگر هم 
نیاز دارد که در شکل ۱۷ ۱٩۹-‏ مشاهده می‌نمایید. 

شکل ۱۹-۱۷ پاسخ‌های کنترلی تقریباً فوری (ظرف 
چند ثانیه تا چند دقیقه) و بلند مدت (چند ساعت تا چند روز) 
مکانیسم کنترل فشار شریانی است. می‌وان این مکانیسم‌ا 
را به سه دسته تقسیم کرد؛ ۱) مکانیسم‌هایی که به سرعت 
ینی ظرف چند ثنیه تا چند دقیقه بعد عمل می‌کند. 
۲) آن‌هایی که ظرف یک دوره زمانی متوسطء یعنی ظرف 
دقایق تا ساعات بعد واکنش می‌دهند و ۲) آن‌هایی که فشار 
شرپانی I,‏ در ub ir, ‘Oho uh‏ روزهاء ماه‌ها 9 سال‌ها 
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شکل ۰۱۹-۱۶ تحلیل pals‏ فشار شریانی در هیپرتانسیون اولیه 
حساس به نمک و غیرحساس به تمک. 


حساس به نمک می‌تواند در انواع مختلف بیماری‌های کلیوی 
که باعث از دست‌رفتن منتشر واحدهای عملکردی کلیه‌ها 
(نفرون‌ها) می‌شود. یا بر اثر افزایش سن (فصل ۳۲) ایجاد 
شود. عملکرد غیرطبیعی سیستم رنین - آنژیوتانسین هم 
می‌تواند فشارخون را حساس به نمک کند که WE‏ در همین 
فصل شرح داده شده است. 


درمان هییر تانسیون اساسی. دستورالعمل‌های متداول 
برای درمان هیپرتانسیون در قدم اول» تغییر Bond‏ زندگی به 
صورت افزایش فعالیت بدنی و کاهش وزن را در اکتر بیماران 
توصیه می‌کنند. متأسفانه. بسیاری از بیماران نمی‌توانند وزن 
خود را کم کنند و درمان دارویی با داروهای ضد فشارخون 
باید آغاز شود. دو دسته (LS‏ از داروها برای درمان 
هیپرتانسیون به کار می‌روند: ۱) داروها یگشادکننده عروق 
(Vasodilator)‏ که جریان خون کلیه را افزایش می‌دهند و 
۲ دار s+‏ مدر (diuretic)‏ انا ربورنیک 
(Natriuretic)‏ که بازجذب توبولی نمک و آب را کاهش 
می‌دهند. 
گشادکنندههای عروقی (وازودیلاتورها) معمولاً علاوه بر 
رگ‌های Als‏ سبب گشادشدن عروق در بسیاری از بافت‌های 
بان می‌شوند. انواع مختلف این داروها به یکی از طرق زیر 
عمل می‌کنند: ۱) با مهار سیگنال‌های عصبی سمپانیک که 
ب* کلیه‌ها می‌رسند یا با بلوک‌کردن cola JL‏ سمپاتیک در 
عروق lS‏ ۲) با شل‌کردن مستقیم ALAS‏ صاف عروق AWS‏ و 
u(r‏ بلوککردن Cols‏ سیستم رنین - آنژیوتانسین در 
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: شکل ۰۱۹-۱۷ قدرت تقریبی مکانیسم‌های مختلف کنترل فشار 


شریانی. به گین بی‌نهایت )0( مکانیسم کلیوی مایعات بدن برای 


از کشش معروف است. می‌تواند به عنوان یک بافر فشاری 
میان مدت Jos‏ کند. 

مکانیسم جابه‌جایی ale‏ از مویرگ‌ها به زبان ساده به 
این معناست که اگر فشار مویرگی بیش از حد کم شود مایع 
به روش اسمز از بافت جذب گردش خون می‌شود و با افزودن 
بر حجم خون» فشار گردش خون را بالا می‌برد. برعکس, 
وقتی فشار مویرگی بیش از حد زیاد شود. مایع از گردش OF‏ 
وارد بافت‌ها می‌شود و ضمن کاستن از حجم خون» فشار را 
هم در سراسر گردش خون کم می‌کند. 

این سه مکانیسم میان مدت. WE‏ ظرف ۲۰ دقیقه تا 
چند ساعت اول فعال می‌شوند. در cpl‏ زمان مکانیسم‌های 
عصبی معمولاً SE‏ خود را به تدریج از دست می‌دهند که 
نشان‌دهندة اهمیت این کنترل غیرعصبی متوسطالاثر فشار 


tical 


مکانیسم‌های بلند مدت تنظیم فشار شریانی. هدف از 
این فصل تشریح نقش کلیه‌ها در کنترل بلند مدت فشار 
شریانی بود. مکانیسم کلیوی کنترل فشار و حجم خون (که 
همان مکانیسم کلیوی کنترل فشار مایعات بدن است) در 
Crom‏ راست شکل ۱۹-۱۷ دیده می‌شود و نشان می‌دهد که 


می‌کنند» یعنی ظرف ثانیه‌ها با دقایق. مکانیسم‌های 
سریع‌الاثر کنترل فشار تقریبا همگی رفلکس عصبی يا دیگر 
که ظرف ثانیه‌های Jol‏ پاسخ می‌دهند. نشان می‌دهد: 
) مکانیسم فیدبک بارورسپتوری, ۲) مکانیسم ایسکمی 
سیستم اعصاب مرکزی و (I‏ مکانیسم کمورسپتوری. این 
باعث می‌شوند که: ۱) وریدها منقبض گردند و خون را به 
طرف قلب هدایت نمایند. ۲) سرعت و قدرت ضربان قلب 
افزایش یابد تا ظرفیت پمپ قلب زیاد شود و ۳) شریانچه‌ها 
منقبض گردند تا خون کمتری از شریان‌ها خارج شود؛ تمام 
این تأثیرات تقریباً در لحظه‌ای کوتاه ایجاد می‌شوند و فشار 
شریانی را تا حدی بالا می‌برند که فرد بتواند زنده بماند. 

هنگامی که فشار ناگهان خیلی بالا بروده ثلاً در پاسخ به 
تجویز بیش از حد خون» همان مکانیسم‌های کنترل در جهت 
عکس عمل می‌کنند» در نتیجه فشار دوباره به حالت طبیعی 
بر می‌گردد. 


مکانیسم‌های کنترل فشار که ظرف چند دقیقه عمل 
می‌کنند. چند مکانیسم کنترل فشار وجود دارد که تنها پس 
از چند دقيقه از تغییر حاد فشار شریانی» پاسخ قابل توجهی از 
خود نشان می‌دهند. سه مورد از آنها که در شکل ۱۹-۱۷ 
نشان داده شده‌اند. عبارتند از: ۱) مکانیسم 
وازوکانستریکتوری رنین - آنژیوتانسین» ۲) شل‌شدن ناش یاز 
pS‏ عروی (stress-relaxation of the vasculature)‏ 
و (I‏ جابه‌جایی ale‏ از طریق جدار مویرگ‌ها به درون یا 
بیرون گردش خون به منظور تنظیم دوباره حجم خون 
مطابق با نیاز بدن. 
قبلاًبه تفصیل در مورد نقش دستگاه وازوکانستریکتوری 
رنین - آنژیوتانسین در موارد مقتضی به عنوان یک روش 
Ley‏ سریع بحث کردیم. مکانیسم شل‌شدن ناشی از کشش 
را می‌توان با مثال زیر نشان داد: اگر فشار عروق خونی بیش 
از حد افزايش yl‏ ظرف دقایق و ساعات بعد پیوسته کشیده 
و کشیده‌تر می‌شوند, در نتیجه فشار درون رگ به حد طبیعی 
بر می‌گردد. این کشیدگی مداوم عروق که به شل‌شدن ناشی 
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دریافت نمک هر فرد در روزهای مختلف خیلی با هم متفاوت 
است. در این فصل دیدیم که اگر دستگاه رنین - آنژیوتانسین 
- آلدوسترون کاملاًفعال باشد. میزان دریافت نمک می‌تواند 
تا سل معمول کاهش ab‏ یا تا ۱۰ الی ۱۵ برابر معمول 
فزایش یابد در حالی که ميانگین فشار شریانی حداکتر چند 
میلی‌متر جیوه تغییر خواهد کرد. pl‏ دستگاه رنین - 
خون خیلی به تغییرات دریافت Sod‏ حساس می‌شود. 
بنابراین» کنترل فشار شریانی با اقدامات حیات‌بخش 
مکانیسم‌های عصبی آغاز می‌شود و سپس با کنترل میان 
مدت فشار ادامه می‌یابد و در نهایت توسط مکانیسم SHAS‏ 
Club‏ بدن در حد فشار LL‏ مدت تثبیت می‌گردد. این 
عکانوی لته مت As asta tas de‏ سکاف با فرتتگام 
آنژیوتانسین آلاوسترون» دستگاه عصبی و pls‏ 
عواملی که قابلیت‌های خاص کنترل فشار برای اهداف خاص 


" فصل -۱٩‏ نقش کلیه‌ها در تنظیم بلخدمدت فشار شریانی 


چند ساعت زمان برای پاسخ قابل توجه آن لازم است. اما 
میزان OS‏ نهایی فیدیک آن جهت کنترل فشار شریانی 
نامحدود و plete‏ به بی‌نهایت است. در واقع cyl‏ مکانیسم 
نهایتاً می‌تواند فشار شریانی را به طور کامل به حدی از فشار 
برگرداند که کلیه‌ها بتوانند Soi‏ و آب را به مقدار طبیعی دفع 
کنند. شما ub‏ تاکنون با این مفهوم کاملاً آشنا شده باشید, 
زیرا بیشترین ASU‏ ما در فصل pole‏ بر این نکته بوده است. 

ضمناً لازم به یادآوری است که عوامل زیادی می‌توانند 
بر سطح تنظیم فشار به وسیله مکانیسم کلیوی مایعات بدن 


تأثیر بگذارند: یکی از آنها آلاوسترون است که در شکل 


۱۹-۷ می‌بینید. کاهش فشار شریانی ظرف چند دقیقه 
باعث افزایش ترشح آلدوسترون می‌شود و طی چند ساعت یا 
چند روز آینده نقش ode‏ در اصلاح ویژگی‌های مکانیسم 
کلیوی مایعات بدن در کنترل فشار دارد. 

همکاری دستگاه رنین - آنژیوتانسین با آلدوسترون 9 
مکانیسم‌های کلیوی مایعات اهمیت زیادی دارد. Mio‏ مقدار 
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برون‌ده قلبی, بازگنست وریدی و تنظیم آنها 


شاخص قلبی ۱ 

آزمایش‌ها نشان داده‌اند که برون‌ده قلبی تقریباً متناسب با 
سطح بدن افزایش می‌یابد. بنابراین» برون‌ده قلبی غالبا 
توسط آنجه شانحص قلبی می‌نامیم. اندازه گیری می‌شود که 
برابر است با برون‌ده قلبی به آرای هر متر Here‏ سطح بدن. 
یک فرد طبیعی با وزن ۷۰ کیلوگرم. سطح بدنی حدود ۱/۷ 
wpe re‏ دارد یعنی میانگین شاحص فلبی (Cardiac‏ 
Index)‏ طبیعی برای بالغین حدود Vlit/min‏ به ازای هر متر 
مربع از سطح بدن است. 


آثر سن بر برون‌ده قافن شکل ۰۲۰-۱ برون‌ده قلبی را به 
صورت شاخص قلبی در سنین مختلف نشان می‌دهد. 
برون‌ده قلبی به سرعت در سن ۱۰ سالگی به بالاتر از 
¥lit/min/m?‏ می‌رسد ولی تا ۸۰ سالگی به حدود 
lit/min/m?‏ ¥/¥ کاهش می‌یابد. در ادامه خواهیم دید که 
برونده قلبی در تمام طول عمر تقریباً متناسب با فعالیت 
متابولیکی کلی بدن تنظیم می‌شود. بنابراین» کاهش شاخص 
قلبی موّید کاهش فعالیت بدن در سنین بالاست. 


کنترل برون‌ده قلبی توسط بازگشت وربسدی - 
نقش مکانیسم فرانک - استارلینگ قلب 


هنگامی که می‌گوییم برون‌ده قلبی توسط بازگشت وریدی 
کنترل می‌شود, به cyl‏ معناست که خود قلب کنترل‌کننده 
ول برون‌ده قلبی نیست. بلکه, عوامل مختلف مربوط به 
گردش خون محبطی که روی جریان خون از وریدها به قلب 
اثر می‌گذارند و بارگشت وریدی نامیده می‌شونده کنترل 
کننده‌های اولیه Bs eerie.‏ 


برون‌ده قلبی (Cardiac output)‏ عبارت است از مقدار 
خونی که در هر دقيقه توسط قلب به درون آئورت پمپ 
می‌شود. cpl‏ همان مقدار خونی است که در سیستم گردش 
خون وجود دارد. برون‌ده قلبی احتمالا CRP pre‏ عاملی است 
که در رابطه با گردش خون Lb‏ به آن پرداخت pj‏ مجموع 
خونی است که در تمامی بافت‌های بدن جریان دارد. 

ارگ کشت وریدی (Venous return)‏ مقدار خونی 
است که در هر دقیقه از وریدها به درون دهلیز راست جریان 
می‌یابد. بازگشت وریدی و برون‌ده قلبی باید با هم برابر 
باشند. مگر در مواردی که در چند ضربان لازم است Wye‏ 
خون در قلب و Ba,‏ ذخیره شود یا خون بیشتری از آن‌ها 
برداشته شود. 


polio‏ طبیعی برون‌ده قلبی طسی استراحت و 


فعالیت 


برون‌ده قلبی متناسب با سطح فعالیت بدن بسیار تغییر 
می‌کند. عوامل زیر در کنار plo‏ عوامل» مستقیماً بر برون‌ده 
eel‏ اثر می‌گذارن: ۱) سطح پایه متاولیسم بدن, ¥( مقدار 
فعالیت بدنی شخص, ۲) سن فرد و ۴) اندازه بدن. 

در مردان سالم جران, میانگین برون‌ده قلبی ۵ حالت 
استراحت حدود ۵/۶ tJ‏ در دقیقه است. IL) Gly‏ این مقدار 
۹ لیتر در دقیقه است. هنگامی که عامل سن را هم در نظر 
بگیریم (چون با افزایش سن, فعالیت بدنی و توده برخی از 
افت‌ها از قبیل عضلات اسکلتی کاهش می‌یبد), میانگین 
بروندهقیی در Gaile‏ در حالت استراحت Ly‏ حدود ۵ لت 
در 48,99 در نظر گرفته می‌شود. 
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۰ - برون‌ده قلبی؛ بازگشت وریدی و تنظیم آنها ۰ ۲٩۹۷‏ 


مرکز وازوموتور مغز می‌رسد و سپس توسط اعصاب 
سمپاتیک و واگ به قلب برمی‌گردد و ضربان قلب را تند 
مر 

در بسیاری از شرایط طبیعی و بدون استرس» برون‌ده 
قلبی تقریاًبه طور کامل توسط عوامل محیطی که مقدار 
بازگشت وریدی را تعیین می‌کنند کنترل می‌شود. اما خواهیم 
دید که اگر خون بازگشتی بیش از مقدار توانایی پمپی قلب 
ty ddl‏ از آن عمدتاً قلب عامل محدودکننده‌ای است که 
برون‌ده قلبی را تعیین می‌کند. 


برون‌ده قلبی حاصل مجموع جریان OSS‏ 
موضعی در همه بافت‌های بدن است - 
متابولیسم بافت. بیشتر جریان خون موضعی 
را تنظیم می‌کند 
بازگشت وریدی به قلب عبارتست از مجموع همه جریان‌های 
موضعی خون در SS‏ بافت‌های گردش خون محیطی 
JS)‏ ۲۰-۲). بنابراین می‌توان نتیجه گرفت که تنظیم 
برونده قلبی عبارت است از مجموعه همه تنظیم‌های 
موضعی جریان OF‏ 

مکانیسم‌های تنظیم موضعی جریان خون در فصل ۱۷ 
بحث شده‌اند. در اکثر بافت‌ها جریان خون اساسا متناسب با 
متابولیسم بافت تغییر می‌کند. Mie‏ جریان خون موضعی 
تقریبا هميشه وقتی مصرف اکسیژن بافت زیاد می‌شود. 
افزایش می‌یابد؛ اين اثر در شکل ۲۰-۳ برای شدت‌های 
مختلف فعالیت بدنی مشخص شده است. توجه کنید که هر 
چه مقدار برون‌ده کاری در فعالیت بدنی بیشتر می‌شود. 
مصرف اکسیژن و برون‌ده قلبی هم به موازات آن افزایش 
می‌یابند. 

به طور خلاصه, برونده قلب توسط مجموع همه 
فاکتورهای مختلف بدن که جریان خون موضعی را کنترل 
می‌کننده تعیین می‌شود. همه جریانات موضعی خون جمع 
می‌شوند تا بازگشت وریدی را تشکیل دهند و قلب به طور 
خودکار این خونی را که برگشته است به درون شریان‌ها پمپ 
می‌کند تا مجدداً bye‏ خون در سیستم برقرار شود. 


در صورت ثابت بودن فشار شریانی: برون‌ده قلبی 
در بلندمدت ار تباط معکوس با مقاومت کل محیطی 
دارد. شکل ۲۰-۴ مانند شکل ۱۹-۶ است. این شکل 
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شکل ۲۰-۱. شاخص قلبی (برون‌ده قلب به ازای هر متر SNe‏ 
سطح بدن) در انسان در سنین res‏ مختلف. 


ال ان Po ee een eee‏ 
برون‌ده قلب مهم‌ترند. آن است که قلب دارای Sy‏ مکانیسم 
داتی است که معمولا به آن اجازه می‌دهد هر مقدار خونی l)‏ 
که از طریق وریدها به دهلیز راست وارد می‌شود. به صورت 
خودبه‌خود پمپ کند. این مکانیسم که فانون فرالک- 
استارلنک قلب نامیده می‌شوده در فصل ٩‏ شرح داده شد. 
اصولا این قانون می‌گوید که وقتی مقدار خونی که به قلب 
می‌رسد افزایش cyl vb‏ خون اضافی. دیواره‌های حفرات 
قلب را کشیده‌تر می‌کند. در dou‏ این کششء abide‏ قلب با 
نیروی بیشتری منقبض می‌شود و این حالت» خون اضافی را 
که از گردش خون عمومی وارد شده است» تتخلیه می‌کند. 
بنابراین خونی که به قلب می‌رسد خودبه‌خود و بدون تاخیر 
به درون آئورت پمپ می‌شود و دوباره در گرذش خون جریان 
ube‏ 
عامل مهم دیگری که در فصل ۰ توضیح داده شد. Cpl‏ 
است که کشش عضله قلب باعث می‌شود قلب سریع‌تر پمپ 
کنده یعنی سرعت ضربان قلب بالا می‌رود. کشش گره 
سینوسی در دیوارهُ دهلیز راست اثر مستقیمی روی 
ریتمیسيتهٌ خود گره دارد که سرعت قلب را به اندازه ۱۰ تا ۱۵ 
درصد افزايش می‌دهد. به og Me‏ دهلیز راست کشپده شده 
یک رفلکس عصبی را آغاز می‌کند که رفلکس بین بریچ 
(Bainbridge reflex)‏ نامیده می‌شود. این رفلکس ابتدا به 
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برون‌ده قلب که مید رابطه معکوس بین مقاومت محیطی کل با 


برون‌ده قلب است. 


برون‌ده قلبی هم طبیعی است. سپس وقتی که مقاومت 
محیطی کل افزایش eb‏ برون‌ده قلبی کاهش می‌یابد؛ در 
عوض» وقتی مقاومت محیطی کل کاهش bb‏ برون‌ده قلبی 
افزییش می‌یابد. به راحتی می‌توان اين مطلب را از مطالعه 
یکی از اشکال قانون el‏ هم به دست آورد (در فصل ۱۴ 


Cou‏ شده است): 


فشار متوسط oad‏ = برون‌ده قلبی 

مقاومت کل محیطی 
هرگاه سطح مقاومت محیطی کل در بلند مدت» تغییر کند 
(ولی plo‏ عملکردهای گردش خون تغییر نکنند)» برون‌ده 
قلبی به همان مقدار و FIC)‏ در جهت عکس تغییر می‌کند. 


برون‌ده قایل دستیایی قلب محدود است 
حدود مشخصی برای مقدار خونی که قلب می‌تواند پمپ SS‏ 
وجود دارد که می‌توان آن‌ها را به صورت منحنی‌های برون‌ده 
قلب به JSS‏ عددی نشان داد. 

شکل ۲۰-۵ منحنی برون‌ده طبیعی قلب را نشان 
می‌دهد که نمایان‌گر برون‌ده قلب در هر دقيقه, در فشارهای 
مختلف دهلیز راست است. این یکی از انواع منحنی عملکرد 


Cardiac output = Total tissue blood flow 
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شکل ۰۲۰-۲ برون‌ده قلبی که مجموع جریان خون بافت‌ها و 
اندام‌های بدن است. با بازگشت وریدی برابر می‌باشد. به غیر از 
مواقعی که قلب به شدت تضعیف شده و قادر به پمپ کردن مطلوب 
بازگشت وریدی نیست. برون‌ده قلبی (مجموع als‏ جریان خون 
بافتی) Base‏ توسط نیازهای متابولیک بافت‌ها و اندام‌های بدن 


تعبین می‌گردد. 
Cardiac output‏ —=©= 
and cardiac index 2‏ 35 
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شکل ۲۰-۳. اثر افزایش فعالیت بدنی بر افزایش برون‌ده قلبی (خط 
ممتد) و مصرف اکسیژن (خط نقطه‌چین). 


تکرار شده تا یک اصل بسیار مهم در تنظیم برون‌ده قلبی را 
نشان دهد: در اغلب شرایط علدی» سطح برون‌ده قلبی در 
بلند مدت با تغییرات مقاومت محیطی کل رابطه عکس دارد. 
در شکل ۲۰-۴ توجه کنید که وقتی مقاومت محیطی کل 
Sols‏ طبیعی است (در شکل با ۰ درصد مشخص (odd‏ 
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۰ - برون‌ده قلبی, بازگشت وریدی و تنظیم آنها. ۱ ۳۹۹ 


پاراسمپاتیک» دو عاملی هستند که بازده پمپ قلب را افزایش 
می‌دهند: ۱) اين امر ضربان قلب را شدیداً افزایش می‌دهد 
۰ تا ۲۰۰ ضربه در دقیقه می‌رساند) و ۲) قدرت انقباضی 


. قلب را تا دو برابر حالت طبیعی افزایش می‌دهد aS)‏ به آن 


آنفباض spb‏ افرایش [Increased Contractility] él‏ 
هم می‌گویند). با ترکیب اين دو ol‏ تحریک حداکثر عصبی 
می‌تواند AS‏ منحنی برون‌ده قلب را تا تقریباً دو برابر ABS‏ 
منحنی عادی VE‏ ببرد که در شکل ۲۰-۵ در سطح ۲۵ لیتر 

در منحنی بالا نشان داده شده است. 


افزایش بازده پمپ قلب بر اثر هیپرتروفی قلب. 
افزايش طولانی مدت بار کاری قلب» ولی نه در حدی که به 
هیپرتروفی عضلات اسکلتی می‌گردد. به عنوان «Jie‏ در 
درصد افزايش ab ge‏ این حالت کفهٌ منحنی برون‌ده قلبی را 
گاهی GF‏ ۱۰۰ درصد افزايش می‌دهد و بنابراین به قلب 
اجازه می‌دهد که مقادیری بیش از مقدار sole‏ برون‌ده قلب 
را پمپ کند. 

هنگامی که تحریک عصبی و هیپرتروفی قلب همراه 
شوند» همان طور که در دوندگان ماراتن می‌بینیم» اثر کلی 
می‌تواند به قلب اجازه دهد که ۳۰ تا ۴۰ لیتر در ABD‏ پمپ 
کند یعنی ۲/۵ برابر حالت عادی. این سطح افزايش aly‏ 
پمپ خون یکی از مهم‌ترین عوامل تعیین‌کننده زمان دویدن 
در دونده‌ها است. 


عواملی که باعث ایجاد قلب کم تحرک می‌شوند 
هر عاملی که توان قلب برای پمپ خون را کاهش دهد باعث 
کم تحرکی می‌شود. بعضی از عواملی که می‌تونند باعث این 
حالت شوند عبارتند از: 
@ افزایش مقاومت شریانی در مقابل پمپ قلب Mio‏ 
در هیپرتانسیون 
6 مهار تحریک عصبی قلب 
6 عوامل پاتولوژیک که ریتم L‏ سرعت غیرطبیعی 
قلب را سبب می‌شوند 
@ انسداد عروق کرونر که باعث حمله قلبی (heart‏ 


Cardiac output (L/min) 


Right atrial pressure (mm Hg) 
شکل ۰۲۰-۵ منحنی برون‌ده برای قلب‌های طبیعی, کم تحرک و‎ 


قلب است که در فصل ٩‏ شرح داده شد. توجه کنید که AS‏ 
منحنی برون‌ده طبیعی حدود ۱۳ لیتر در دقيقه است» یعنی 
ply ۳/۵‏ برون‌ده طبیعی قلب که حدود ۵ لیتر در دقیقه 
می‌باشد. یعنی قلب طبیعی انسان» بدون هیچ محرک خاصی» 
می‌تواند مقادیر بازگشت وریدی را تا ۲/۵ برابر مقدار طبیعی 
آن پمپ کند و پس از آن قلب به یک عامل محدودکننده در 
تنظیم برون‌ده قلب تبدیل می‌شود. 

در JSS‏ ۲۰-۵ چندین منحنی دیگر برون‌ده قلب را 
می‌بینید که مربوط به قلب‌هایی هستند که به طور طبیعی 
عمل نمی‌کنند. بالاترین منحنی‌ها» مربوط به قلب‌های 
(Hypereffective hearts) Sui‏ هستند که بهتر از 
قلب‌ها یک م نحرک (Hypoeffective hearts)‏ هستند که 
کمتر از حد طبیعی پمپ می‌کنند. 


عواملی که می توانند کارآًبی قلب را افزایش دهند 
فقط دو عامل وجود دارد که معمولا می‌توانند باعث بهبود 
عملکرد پمپی قلب نسبت به حالت عادی شوند: 
)( محرک‌های عصبی و ۲) هیپرتروفی عضله قلب. 


آثر تحریک عصبی بر افزایش فعالیت پمپی قلب. در 
فصل ٩‏ دیدیم که ترکیبی از 1( تحریک سمپاتیک و ۲) مهار 
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Cardiac output 
(L/min) 


Arterial pressure 
(mm Hg) 


Minutes 
شکل ۲۰-۶. آزسایشی در سگ برای نشان‌دادن اهمیت کنترل‎ 
عصبی فشار شریانی به عنوان پیش نیاز کنترل برون‌ده قلبی.‎ 
چنان که می‌بینید اگر فشار کنترل شود. دی‌نیتروفنل که یک محرک‎ 
متابولیک است برون‌ده قلیی را افزایش می‌دهد. در حالی که اگر‎ 
فشار کنترل نشود. فشار شریانی کاهش می‌یابد و برون‌ده قلبی به‎ 


مقدار بسیار ناچیزی افزایش می‌یاید. 


معمولاً کاهش فشار شریانی می‌شود. اما دستگاه عصبی Iga‏ 
این حالت را جبران می‌کند. فعالیت مغز همان طور که 
سیگنال‌های حرکتی را به عضلات می‌فرستد» سیگنال‌های 
خودبه‌خودی به مرکز اعصاب اتونوم مغز ارسال می‌کند تا 
فعالیت گردش خون را تحریک نماید و باعث انقباض عروق 
بزرگ آفزایش ضربان قلب و افزایش قدرت انقباض قلب 
می‌شود. همه این تغییرات در کنار هم» فشار شریانی را از 
حالت عادی بالاتر می‌برنده که به نوبه خود باز هم خون 
بیشتری را به عضلات فعال می‌رساند. 

به طور خلاصهء هتگامی که عروق موضعی بافت‌ها گشاد 
می‌شوند و در نتیجه بازگشت وریدی و برون‌ده قلبی افزایش 
می‌یابد. دستگاه عصبی نقش فوق‌العاده مهمی در جلوگیری 
از افت فشار شریانی تا حد مقادیر خطرناکه بازی می‌کند. در 
«edly‏ در طول فعالیت بدنی» دستگاه عصبی باز هم جلوتر 
می‌رود و سیگنال‌های اضافه‌ای برای بالابردن فشار شریانی 
ارسال می‌کند. که باعث افزایش برون‌ده قلب به اندازه ۲۰ ت 
۰ درصد می‌شود. 


attack)‏ می‌شود 

بیماری دریچه‌ای قلب 

بیماری مادرزادی قلب 
میوکاردیت و التهاب عضله قلبی 
هیپوکسی قلب 


Ii ie‏ حصت 


نقش دستگاه عصبی در تنظیم برون‌ده قلبی 
اهمیت دستگاه عصبی در حفظ فشار شریانی 
هنگامی که عروق خونی محیطی متسع شده و 
بازگشت وریدی و برون‌ده قلبی افزایش می‌یابد. 
شکل ۲۰-۶ نشان می‌دهد که حضور یا ple‏ حضور عملکرد 
سیستم عصبی آتونوم در تنظیم برون‌ده قلب. تفاوت واضحی 
ایجاد می‌کند. منحنی‌های ممتد نشان‌دهنده تأثیر انساع 
شدید عروق محیطی بر اثر تجویز دی‌نیتروفنل روی 
سگ‌های سالم هستند. این دارو متابولیسم ples‏ بافت‌های 
بدن را حدوداً چهار برابر می‌کند. توجه کنید با وجود تنظیم 
عصبی برای جلوگیری از کاهش فشار شریانی» اتساع عروق 
خونی محیطی موجب هیچ کاهشی در فشار شریانی نمی‌شود 
ولی برون‌ده قلبی Lai‏ چهار برابر می‌شود. cel‏ پس از آن که 
تنظیم اتونومیک سیستم عصبی مهار شد. هیچ یک از 
رفلکس‌های طبیعی گردش خون برای حفظ فشار شریانی 
نمی‌توانند عمل کنند و پس از آن اتساع عروق توسط 
دی‌نیتروفنل (خطوط نقطه‌چین) منجر به کاهش شدید 
فشارخون تا حدود نصف مقدار طبیعی می‌شود و برون‌ده 
قلبی به جای آن که ۴ برابر شود فقط ۱/۶ برابر می‌شود. 

cyl ply‏ حفظ فشار شریانی طبیعی توسط رفلکس‌های 
عصبی, با مکانیسم‌هایی که در فصل ۱۸ توضیح داده SS‏ 
برای ایجاد برون‌ده قلبی بالا هنگامی که عروق بافت‌های 
محیطی جهت آفزایش بازگشت وریدی متسع شده‌اند 
ضروری است. 


اثر دستگاه was‏ در افزایش فشار شریانی در طول 
فعالیت بدنی. در حین فعالیت بدنی» افزايش شدید 
متابولیسم در عضلات اسکلتی فعال» مستقیماً روی 
شریانچه‌های عضلات اثر می‌گذارد و آن‌ها را شل می‌نماید و 
به این طریق اجازه می‌دهد تا اکسیژن و سایر مواد غذایی 
لازم برای حفظ انقبااض عضله به آن‌ها برسد. قطماً این 
Ib‏ باعث کاهش شدید در مقاومت محیطی کل و همجنین 
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۲ - برون‌ده قلبی, بارگشت وریدی و تدخلیم آلها ۱ ۳۰۱ 
محیطی کل به علت واکنش‌های کنترلی جریان 
خون موضی بافت‌ها در سراسر بدن مشخصاً 
کاهش Lb Le‏ در نتیجه بازگشت وریدی و برون‌ده 
قلبی اغلب ۴۰ تا ۸۰ درصد افزایش می‌يابند. 

¥ آنمی, در «gail‏ دو اثر محیطی, مقاومت barre‏ 
کل را به شدت کاهش می‌دهند. یکی از آنها کاهش 
ویسکوزیته خون است که از کاهش CLE‏ 
گلبول‌های قرمز خون ناشی می‌شود. دیگری کاهش 
تحویل اکسیژن به بافت‌ها است که باعث اتساع 
موضعی عروق می‌شود. در نتیجه, برون‌ده قلبی 
شدیدا افزایش می‌یابد. 
هر عامل دیگری هم که مقاومت محیطی کل را به طور 

مزمن کاهش دهد برون‌ده قلبی را زیاد می‌کند. 


برون‌ده قلبی پایین 
شکل ۲۰-۷ در سمت راست چند موقعیت را که باعث کاهش 
غیرطبیعی برون‌ده قلب می‌شوند. نشان می‌دهد. این شرایط 
به دو دسته تقسیم می‌شوند: ۱) اختلالاتی که باعث افت 
شدید بازده پمپ قلب می‌شوند و ۲) آن‌هایی که باعث cal‏ 
شدید بازگشت وریدی می‌شوند. 

کاهش برون‌ده قلب ناشی از عوامل قلبی. هرگاه قلب به 
GAS‏ آسب ببینده مستقل از عامل ایجادکننده. ممکن است 
حداکثر توان پمپی آن به کمتر از مقدار لازم برای برقراری 
جریان خون کافی بافت‌ها کاهش یاب. بعضی از مثال‌های این 
حالت عبارتند از: \( اسداد شدید عرو قکروثر و در نتیجه 
انغارکتوس مبوکارد. ۲) بیماری شدید دریچه‌ای فلب. ۲) 
میوکاردیت» ۴) تامپوناد قلبی و 0( انحتلالات SS ples‏ 


قلب. تأثیر چند مورد از این‌ها در سمت راست شکل ۲۰-۷ 


نشان داده شده که کاهش برون‌ده قلبی ناشی از آن را هم 

به شرایطی که در آن برون‌ده قلب آن قدر کاهش می‌یابد 
که بافت‌های سراسر بدن از کمبودهای تغذیه‌ای آسیب 
می‌بینند. شوک قلبی (Cardiac shock)‏ گفته می‌شود. این 
موضوع به طور کامل در فصل ۲۲ در رابطه با نارسایی قلب 
بحث شده است. 

کاهش برون‌ده قلب بر اثر عوامل غیرقلبی محیطی - 
کاهش بازگشت وریدی. هر عاملی که بازگشت وریدی را 
مختل کند» می‌تواند منجر به کاهش برون‌ده قلب شود. 
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کامش يا افزایش پاتولوژیک برون‌ده قلبی 
در افراد سالم» برون‌ده قلبی 2 به طور حیرت‌انگیزی در میان 
افراد مختلف ثابت است. اماء اختلالات بالینی گوناگونی 
می‌توانند باعث برون‌ده زیاد یا کم قلب شوند. ۰ بعضی از 
مهم‌ترین lal‏ در شکل ۲۰-۷ نشان داده شده‌اند. 
افزايش برون‌ده قلب بر اثر کاهش مقاومت محیطی 
کل 
سمت چپ شکل ۲۰-۷, شرایط مختلفی را نشان می‌دهد که 
معمولا باعث افزایش غیرطبیعی برون‌ده قلبی می‌شوند. یکی 
از وجوه تمایز این شرایط این است که همه آنها از کاهش 
مزمن مقاومت محیطی کل ناشی می‌شوند. هیچ یک از آزها 
از تحریک بیش از حد خود قلب که در ادامه توضیح داده 
خواهد شد. ناشی نمی‌شوند. اکنون می‌خواهیم برخی از 
شرایطی را که می‌توانند مقاومت محیطی کل را کاهش داده و 
هم زمان برون‌ده قلبی را به صورت غیرعادی افزایش دهند. 
بررسی نماییم. 
)- بری‌بری. این بیماری به دلیل کمبود ویتامین‌تيامین 
(Bi)‏ در رژیم غذایی ایجاد می‌شود. کمبود این 
ویتامین توانایی بافت‌ها در استفاده از برخی مواد 


جریان خون موضعی بافت جهت جبران» باعث 
اتساع واضح در عروق محیطی می‌شوند. گاهی 
مقاومت محیطی کل حتی تا نصف حالت عادی هم 
کاهش teh, go‏ در نتیجه مقدار بازگشت وریدی و 
برون‌ده قلبی هم اغلب در بلند مدت تا دو برابر 
حالت طبیعی افزایش می‌یاید. 

۲ فیستول (شنت) شریانی وریدی. Site WS‏ شدیم 
که هر جا یک فیستول (که شنت AV‏ هم نامیده 
می‌شود) ge‏ یک شریان بزرگ و یک ورید بزرگ 
ایجاد شود مقادیر بیش از حدی خون مستقیماً از 
شریان وارد ورید می‌شود. این حالت. مقاومت 
محیطی کل را به شدت کاهش و در نتیجه بازگشت 
وریدی و برون‌ده قلبی را به شدت افزايش می‌دهد. 

۲ مییتیرونیدی. در پرکاری تیروئید متابولیسم آغلب 
بافت‌های بدن به شدت زیاد می‌شود. مصرف 
اکسیژن افزایش می‌یابد و محصولات گشادکنندة 
عروق از بافت‌ها ترشح می‌شوند. بنابراین, مقاومت 


Scanned by CamScanner 


7 سح 


200 


175 


Cardiac output 

(% of control) 
~ 5 Do a 
oa Oo a Oo 


زرف 
i=)‏ 


25 


~ i 
ک رب‎ 
= 0 
oa مد‎ 
۲۶۱ 3 
= oO 
o c 
a <x 


0 


خونی Gusto‏ محیطی» فشار لازم I;‏ ایجاد کنند در 
نتیجه, خون در عروق تجمع می‌یابد و نمی‌تواند با 
سرعت کافی به قلب باز گردد. 


۲ اتسكاف وریدهای تررگگ. در موارد ob‏ وریدهای 


بزرگ منتهی به قلب مسدود می‌گردند و در نتیجه 


خون عروق محیطی نمی‌تواند به قلب برگردد. در 
eC Jes)‏ برون‌ده قلب شدیدا افت هگا 


۴ کاهش‌نوده بافتی به jos‏ هکاهش‌نوده عضله 


اشکتی, با افزايش سن یا با دوره‌های طولانی 
بی‌تحرکی, اندازهٌ عضلات اسکلتی کوچک می‌شود. 
این حالت به Sagi‏ خود مصرف کلی اکسیژن و جریان 
خون لازم برای عضلات را کاهش می‌دهد در 
نتیجه کاهش جریان خون عضله اسکلتی و برونده 
قلبی کاهش می‌يابند. 


۵ _کاهش‌مبران مابولیسم بافت‌ها. اگر میزان 


متابولیسم بافتی کاهش ub‏ که به عنوان مثال در 
حین استراحت طولانی مدت در بستر بیماری و در 
عضلات اسکلتی )69( ow alice P25‏ 
اکسیون و نیازهای تغذیه‌ای بافت‌ها نیز دچار کاهش 
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بخش ۴ - گردش خون 


7 


Cardiac index 


Mild shock (4) 


تعدادی از cpl‏ عوامل عبارتند از: 
). کاهش حجم حون. شایع‌ترین عامل غیرقلبی 


محیطی که باعث کاهش برون‌ده قلبی می‌شود 
کاهش حجم خون, اغلب به دلیل خون‌ریزی است. 
روشن است که چرا این شرایط, برون‌ده قلب را 
کاهش می‌دهند. از دست‌دادن خونء حجم مایع 
درون سیستم عروقی را آن قدر کاهش می‌دهد که 
خون کافی در عروق محیطی وجود ندارد که بتواند 
فشار عروق محیطی را به حدی برساند که برای 
راندن خون به سمت قلب کفایت کند. 

تساع حاد عروشی. گاهی» وریدهای محیطی به طور 
فاد eats‏ مس peel ells 5-31 wed)‏ 
غیرفعال‌شدن ناگهانی سیستم عصبی سمپاتیک 
نامی می‌شود. به عنوان «Sito‏ غش معمولاً از قطع 
فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک dy‏ صورت ناگهانی 
ناشی می‌شود که باعث می‌گردد تا عروق ظرفیتی 
محیطی, به ویژه وریدها؛ مشخصاً متسع شوند. این 
Ib‏ فشار پرشدگی سیستم عروقی را کاهش 
می‌دهد چون حجم خون نمی‌تواند در این عروق 


(L/min/m2) 


۳۰۲ 


1 
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لازمند که در قسمت بعدی توضیح داده شده است. 
اثر فشار خارجی وارد بر قلب. روی برون‌ده قلبی. 
شکل ۲۰-۸ اثر تغییرات فشار خارجی وارد بر AS‏ روی 
منحنی برون‌ده قلبی را نشان می‌دهد. فشار خارجی طبیعی 
برابر است با فشار عادی درون پلور (فشار درون حفره قفسه 
سینه)؛ که ۴- میلی‌متر جیوه است. توجه کنید که افزایش 
فشار درون پلور به ۲- میلی‌متر roger‏ کل منحنی برون‌ده 
قلبی را به همان اندازه به طرف راست جابه‌جا می‌کند. این 


جابه جایی به این دلیل ایجاد می‌شود که پرشدن حفرات قلب 
با خون نیاز به ۲ میلی‌متر جیوه فشار اضافی در دهلیز راست ات 
دارد تا با فشار افزایش asd,‏ از خارج قلب. مقابله کند. به 


همین ترتیب افزایش فشار درون پلور تا ۲+ میلی‌متر جیوه ۶ 
میلی‌متر جیوه افزایش در فشار ples‏ راست l,‏ نیاز دارد 
(نسبت به فشار طبیعی ۴- میلی‌متر جیوه در نتیجه کل 
منحنی برون‌ده قلب ۶ میلی‌متر جیوه به سمت راست جابه‌جا 
می‌شود. 
بعضی از عواملی که می‌توانند فشار درون پلور را تغبیر 
دهند و در نتیجه موجب جابه‌جایی منحنی برون‌ده قلب شوند 
تغییرات چرخه‌ای فشار درون پلور در طول تنشس 
که حدود EY‏ میلی‌متر جیوه در طول تنفس طبیعی 
Cul‏ ولی در تتنفس شدید می‌تواند به ۵۰ + 
میلی‌متر جیوه افزایش یابد. 
فشار منفی‌تر دهلیز راست جابه‌جا می‌کند (یعنی به 
طرف چپ). 

۲ تفس با فشار مثبت, که منحتی را به سمت راست 
جابه‌جا AS ge‏ 

LS yb ¥‏ فغعسه سیه» که فشار داخل پلور po 4 I,‏ 
میلی‌متر جیوه افزایش می‌دهد و منحنی برون‌ده 
قلب را به اندازه ۴ میلی‌متر جیوه به سمت راست 
جابه‌جا می‌کند. 

۵ تامپرادقلب ی که به معنی تجمع polite‏ زیاد مایع در 
حفرةٌ پریکارد اطراف قلب و در نتیجه افزایش فشار 
خارجی وارد بر قلب و جابه‌جایی منحنی به سمت 
راست است. در شکل ۲۰-۸ Meet eee‏ 
قلبی قسمت بالایی منحنی را بیشتر 
al‏ ععتی به شمتت Weill cea‏ مر که رن 


me/medical, 02۷6۳۱ ۲ 


می‌گردد. اين آمر سبب کاهش OBL‏ جریان خون 
بافت‌ها شده و بدین ترتیب برون‌ده قلبی افت 
می‌کند. وضمیت‌های دیگکری نیز مثل 
هیپوتیروئیدیسم وجود دارند که ممکن است با 
کاهش میزان متابولیسم. جریان خون بافتی و در 

نتیجه» برون‌ده قلبی را کاهش دهند. 
صرف‌نظر از علت برون‌ده پایین قلب و این که عامل 
ایجادکنندة egy!‏ قلبی یا محیطی باشد. هرگاه برون‌ده قلب ay‏ 
ندزه‌ای کاهش یابد که نتواند مواد غذایی کافی را برای 
بافت‌ها تأمین AS‏ می‌گوييم شخص دچار شو گرد حون 
(Circulatory Shock)‏ شده است. این موقعیت می‌تواند 
ظرف چند دقیقه تا چند ساعت» فرد را از پا درآورد. شوک 
گردش خون از نظر بالینی آن قدر اهمیت دارد که به تفصیل 


در فصل ۴ بحث شده است. 


falas‏ کمّی‌تر تنظیم برون‌ده قلب 
ee‏ ی یی ی 
عوامل تنظیم‌کنندة برون‌ده قلب در بیشتر شرایط ساده, کافی 
است. cle]‏ برای red‏ تنظیم برون‌ده 4 قلب در موقعیت‌های 
شوک گردش خون, در این be‏ تحلیل aS‏ و پیچیده‌تری ارائه 
می‌شود. 

جهت انجام تحلیل کمی‌تر لازم است دو عامل اولیه 
مرتبط با تنظیم برون‌ده 5 قلب را به طور جداگانه بشناسیم: \( 
توانایی پمپی قلب که توسط منحنی‌های برون‌ده قلب نشان 
داده می‌شود و ۲) عوامل محیطی که بر جریان خون از 
وریدهاً به قلب اثر می‌گذارند 9 توسط منحنی‌های بارگشت 
وریدی مشخص می‌شوند. بنابراین با ترکیب cyl‏ دو منحنی 
به روش LAS‏ می‌توانیم ببینیم این دو عامل چگونه بر 
یکدیگر SE‏ می‌گذارند تا برون‌ده قلب. بازگشت وریدی و 


منحنی‌های برون‌ده قلبی که در تحلیل کمی به 
کار می‌روند 

بمضی از منحنی‌های برون‌ده قلبی که برای نمایش AS‏ 
بازده پمپ قلب به کار می‌رونده در شکل ۲۰-۵ نشان داده 
dal lors‏ گروه دیگری از منحنی‌ها برای نشان‌دادن تأثیر 
تغییر فشارهای خارجی وارد بر قلب» روی برون‌ده قلب 


Scanned by CamScanner 


t.me/medical_jozveh_bot,. 


Hypereffective + increased [eaq==s=—<—= 
intraploural pressure ras 


15 
~~ 
۲9۹ a 
= ۰ 
£ 0 
— 10 ; 
- 
5 a 
a ۰ 
3 ee ee eee ee 
2 5 « Hypoeffective + reduced 
& } _ intrapleural pressure 
5 0 
۵ a 


12+ 8+ 4+ 0 4 
Right atrial pressure (mm Hg)‏ 
شکل ۲۰-۹. دو شکل اصلی منحنی برون‌ده قلبی که تأثیر تغییرات 
هر دو عامل فشار خارج قلب و کارآیی پمپی قلب را نشان می‌دهد. 


چگونه کار می‌کند. در این مطالعات» سه عامل اصلی موثر بر 
بازگشت وریدی از گردش خون عمومی به قلب کشف شد که 
عبارتند از: 

فشار دملیرراست, که یک نیروی معکوس بر 
وریدها اعمال می‌کند و مانع از جریان خون به درون 
دهلیز راست می‌شود. 

۲ مقدار پرشدگی گردش خون عمومی (که به وسیله 
میانگین فشار پرشدگی سیستمیک اندازه‌گیری 
می‌شود)» که خون سیستمیک را به سمت قلب 
می‌راند (اين همان فشاری است که در زمان توقف 
کامل جریان خون, در گردش عمومی خون 
اندازه‌گیری می‌شود (که به طور مفصل در این باره 
بحث خواهیم کرد). 

۲ مفاومت در OL > ply‏ حون در فاصله بین عروق 
محیطی و دهلیز راست. 

همه این عوامل را می‌توان به صورت کمی با منحنی 

بازگشت وریدی نشان داد. 


منحنی بازگشت وریدی طبیعی 

به همان روشی که منحنی برون‌ده قلب» پمپ خون توسط 
قلب را با فشار دهلیزی مرتبط می‌سازد. منحنی بارگشت 
وریدی هم بازگشت وریدی را با فشار ls‏ راست ارتباط 
HU‏ (یعنی جریان وریدی خون از گردش خون عمومی ب" 
درون قلب در سطوح مختلف فشار دهلیز راست). 


15 
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Cardiac output (L/min) 


4 0 +4 +8 +12 
Right atrial pressure (mm Hg) 


Ps‏ شکل ۰۲۰-۸ منحنی‌های برون‌ده قلبی در مقادیر مختلف فشار 
داخل پلور و درجات مختلف تامپوناد قلبی. 


هنگامی که در برون‌ده قلبی YL‏ حفرات قلب با 
حجم زیادتری پر می‌شوند» فشار خارجی تامپوناد 
بیشتر افزایش می‌یابد. 


ترکیب الگوهای مختلف منحنی‌های برون‌ده قلبی. 
شکل ۲۰-۹ نشان می‌دهد که منحنی نهایی برون‌ده قلب 
می‌تواند در نتیجه تغییرات ناگهانی در ) فشار خارجی وارد بر 
قلب و (b‏ بازده پمپ قلب. تغییر نماید. به عنوان مثال» 
ترکیبی از قلب پرکار و افزایش فشار داخل جنبی می‌تواند به 
افزایش حداکثر سطح برون‌ده قلبی در تتیحه افزايش قابلیت 
پمپی آن منجر شود اما منحنی برون‌ده قلبی dy‏ سمت راست 
bub‏ می‌شود (یعنی به سمت فشارهای دهلیزی بالاتر) که 
ناشی از افزایش فشار داخل جنبی می‌باشد. بنابراین, با 
دانستن این که فشار خارجی و نیز توان پمپ قلب دچار چه 
تغییراتی می‌شوند. می‌توانیم توان لحظه‌ای AS‏ را در 
پمپکردن خون به صورت یک منحنی واحد برونده قلب 
نشان دهیم. 


منحنی‌های بازگشت وریدی 

پیش از تحلیل LIS‏ تنظیم قلب باید کل گردش خون عمومی 
را هم مورد توجه قرار داد. برای تحلیل عملکرد گردش خون 
عمومی» ابتدا قلب و ریه‌های یک حیوان را برمی‌داريم و به 
جای آن یک پمپ و یک دستگاه اکسیژناتور مصنوعی 
می‌گذاريم. سپس عوامل مختلف مانند حجم خون, مقاومت 
عروقی و فشار ورید مرکزی در دهلیز راست را تغییر می‌دهیم 
تا Ons‏ کنیم گردش خون سیستمیک در شرایط گوناگون 
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می‌شود و زمانی که فشار دهلیز راست به ۲- میلی‌متر جیوه 
برسد. بازگشت وریدی به یک کفه می‌رسد. این AAS‏ حتی 
زمانی که فشار دهلیزی به ۲۰- میلی‌متر agen‏ ۵۰ میلی‌متر 
جیوه یا حتی کمتر برسد. باقی می‌ماند. این کفه به دلیل 
کلاپس وریدهای درون قفسه سینه ایجاد می‌شود. فشار 
منفی دهلیز راست باعث مکش دیواره‌های وریدهای در JE‏ 
ورود به قفسه سینه می‌شود و از ادامه جریان یافتن خون از 
وریدهای محیطی جلوگیری می‌کند. در نتیجه, حتی 
فشارهای خیلی منفی در دهلیز راست هم نمی‌توانند بازگشت 
وریدی را به مقادیر خیلی بالاتر از فشار دهلیزی طبیعی 
(صفر میلی‌متر جیوه) برسانند. 


فشار میانگین پرشدگی گردش خون و فشار 
میانگین پرشدگی سیستمیک و تاثیر آنها بر 
بازگشت وریدی 

هنگامی که پمپ قلب با شوک الکتریکی برای ایجاد 
فیبریلاسیون بطنی یا به هر روش دیگری متوقف می‌شود, 
ظرف چند انیه جریان خون در همه جای سیستم گردش 
خون متوقف می‌شود. بدون جریان خون» فشارخون در همه 
جای سیستم گردش خون یکسان خواهد بود. این فشار 
یکسان» فشار میالگن پرشدگ یگرش (mean dpe‏ 
circulatory filling pressure)‏ نامیده می‌شود. 


اثر حجم خون بر فشار میانگین پرشدگی گردش 
خون. هر چه حجم خون در گردش بیشتر AL,‏ فشار 
میانگین پرشدگی گردش خون بیشتر خواهد بود چون حجم 
اضافی خون, دیواره‌های عروقی را تحت کشش قرار می‌دهد. 
در شکل ۲۰-۱۱ اثر a‏ تقریباً طبیعی مقادیر مختلف حجم 
خون بر فشار میانگین پرشدگی گردش خون نشان داده شده 
ست. توجه کنید که در حجم خون حدود ۴۰۰۰ میلی‌لیتر 
فشار ميانگین پرشدگی گردش خون نزدیک pho‏ است چون 
cyl‏ ححجم. حجم بدون استرس (Unstressed Volume)‏ 
در گردش خون است. ولی در حجم ۵۰۰۰ میلی‌لیتره فشار 
پرشدگی در حد طبیعی و حدود ۷ میلی‌متر جیوه است. به 
همین صورت. در حجم‌های باز هم بیشتر, فشار میانگین 
پرشدگی گردش خون تقریباً به طور خطی افزایش می‌یابد. 
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شکل ۰۲۰-۱۰ منحنی طبیعی باز CHES‏ وریدی. کفه منحنی بر اشر 


کلاپس (روی هم خوابیدن) وریدهای بزرگ در حال ورود به قفسه 


سینه ایجاد می‌شود. اين حالت زمانی پدید می‌آید که فشار دهلیز 
راست به کمتر از فشار جو برسد. توجه کنید که اگر فشار دهلیز 
راست تا حد فشار میانگین پرشدگی سیستمیک بالا رود باز گشت 


وریدی به صفر می‌ر سد. 


منحنی شکل ۰۲۰-۱۰ منحنی بازگشت وریدی طبیعی 
است. این منحنی GLE‏ می‌دهد که وقتی توان پمپی قلب 
کاهش می‌یابد و باعث افزايش فشار دهلیز راست می‌شود, 
فشار رو به عقب دهلیز راست بر روی وریدهای گردش خون 
عمومی» بازگشت وریدی خون به قلب را کاهش می‌دهد. اگر 
همه رفلکس‌های عصب یگردش خون مهار شوند » بازگشت 
وریدی در فشار دهلیزی حدود ۷+ میلی‌متر جیوه به صفر 
می‌رسد. چنین افزایش مختصری در فشار دهلیز راست» 
باعث کاهش جدی بازگشت وریدی می‌شود. چون گردش 
خون سیستمیک مانند یک کیسه قابل اتساع است یعنی هر 
افزایش فشار به سمت عقب» موجب می‌شود خون به SLE‏ 
بازگشت به قلب» در این کیسه تجمع یابد. 

همزمان با افزایش فشار دهلیز راست و ایجاد توقف 
جریان وریدی» عمل پمپی قلب هم به دلیل کاهش بازگشت 
وریدی به صفر می‌رسد. در فشار ۷ میلی‌متر جیوه که به آن 
فشار میانگین پرشدگی سیستمیک با محیطی (Mean‏ 
systemic filling pressure)‏ می‌گویند» همه جریان‌های 
گردش خون عمومی متوقف می‌شوند و فشارهای شریانی و 
وریدی با هم برابر می‌شوند. 


کفه منحتی بازگشت وریدی در فشار دهلیزی منفی؛ 
ناشی از کلاپس وریدهای بزرگ. هنگامی که فشار 
دهلیز راست به زیر صفر می‌رسد (یعنی پایین‌تر از فشار 
اتسفر)» tell‏ بیشتر در بازگشت وریدی تقریباً متوقف 


اند 
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مختلف فعالیت سمپانیک ناشی می‌شود. می‌توانند اثرات 


بزرگی بر روی فشار میانگین پرشدگی گردش خون داشته 
باشند. 


فشار میانگین پرشدگی سیستمیک و ارتباط آن با 
فشار میانگین پرشدگی گردش خون. فشار مینکن 
پرشدگی‌سیستمیک (Pop)‏ کمی با فشار میانگین پرشدگی 
گردش خون تفاوت دارد. به منظور اندازه‌گیری آن» عروق 
بزرگ قلب را مسدود می‌کنند و فشار را پس از توقف جریان 
خون اندازه می‌گیرند؛ به این ترتیب فشار درگرش حون 
سیستمیک می‌تواند مستقل از گردش خون ریوی اندازه گیری 
شود. گرچه اين روش اندازه‌گیری در موجودات زنده تقریباً 
غیرممکن است. ولی جهت محاسبهٌ بازگشت وریدی Carol‏ 
دارد. فشار میانگین پرشدگی‌سیستمیک .تقریبا همیشه 
حدو دا با فشار میانگین پرشدگ یگردش خون براب ر است 
چون ظرفیت گردش خون ریوی کمتر از یک هشتم گردش 
خون سیستمیک است و حجم خون آن هم یک دهم کل 
حجم خون را شامل می‌شود. 


اثر تغییرات فشار میانگین پرشدگی سیستمیک بر 
منحنی بازگشت وریدی. شکل ۲۰-۱۲ تأثیر افزایش یا 
کاهش فشار میانگین پرشدگی سیستمیک را بر منحنی 
بازگشت وریدی نشان می‌دهد. چنان که پیداست. فشار 
میانگین پرشدگی سیستمیک در حالت طبیعی ۷ میلی‌متر 
جیوه است. اما فشار ميانگین پرشدگی سیستمیک در مورد 
بالاترین منحنی شکل,» W‏ میلی‌متر جیوه و در مورد 
پایین‌ترین منحنی» ۲/۵ میلی‌متر جیوه است. این منحنی‌ها 
نشان می‌دهند که هر چه فشار میانگین پرشدگی سیستمیک 
بیشتر باشد (که به معنی فشرده‌تربودن پر شدگی گردش خون 
سیستمیک توسط خون است)» منحنی بازگشت وریدی 
بیشتر به VL Crow‏ و راست جابه‌جا می‌شود. در عوض هر 
چه فشار میانگین پرشدگی سیستمیک کمتر باشد» منحنی 
بیشتر به سمت پاین وچپ جابه‌جا می‌شود. 

به بیان دیگر» هر چه سیستم بیشتر پر شوده حرکت OF‏ 
به سمت قلب آسان‌تر است و هر چه خالی‌تر hob‏ حرکت 
خون به سمت قلب سخت‌تر است. 
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شکل ۲۰-۱۱.اثر تفییرات حجم کل خون بر فشار متوسط 
پرشدگی گردش خون (منحتی‌های حجم - فشار برای JS‏ سیستم 
گردش خون). این منحنی‌هاء همچنین اثر تحریک شدید سمپاتیک و 
مهار کامل سمپاتیک را نیز نشان می‌دهند. 


Pigs plc tli tin ig 
گردش خون را افزایش می‌دهد. منحنی سبز و منحنی‎ 
آبی در شکل ۲۰-۱۱ به ترتیب آثر فعالیت زیاد و کم‎ 
سمپاتیک را بر فشار ميانگین پرشدگی گردش خون نشان‎ 
می‌دهند. تحریک قوی سمپاتیک» همه عروق خونی‎ 
سیستمیک و نیز عروق ریوی بزرگ و حتی حفرات قلب را‎ 
منقبض می‌کند. بنابراین» ظرفیت دستگاه عروقی کم می‌شود‎ 
یعنی در هر حجمی از خون, فشار ميانگین پرشدگی گردش‎ 
خون افزایش می‌یابد. در حجم طبیعی خون, حداکثر تحریک‎ 
۷ سمپاتیک» فشار میانگین پرشدگی گردش خون را از‎ 
۱۷ مقدار, یعنی حدود‎ Cpl ply ۲/۵ میلی‌متر جیوه به حدود‎ 
میلی‌متر جیوه افزایش می‌دهد.‎ 
در عوض, مهار کامل سیستم عصبی سمپاتیک هم‎ 
عروق خونی و هم قلب را شل می‌کنده در نتیجه فشار‎ 
ميانگین پرشدگی گردش خون از مقدار طبیعی ۷ میلی‌متر‎ 
جیوه به حدود ۴ میلی‌متر جیوه کاهش می‌یابد. در پایان» به‎ 
توجه کنید. این مساله‎ ۲۰-۱۱ JSS منحنی‌های‎ obj شیب‎ 
در حجم خون یا‎ SUI نشان می‌دهد که حتی تغبیرات‎ 
تغییرات چزئی در ظرفیت سیستم گردش خون, که از سعلوح‎ 
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۲ = برون‌ده قلبی, بازگشت وریدی و تدظیم UST‏ ۳.۷ 


در ee‏ فزیش oe‏ خون, به ویژه در وریدها تجمع 
می‌یابد. ولی فشار وریدی خیلی کم افزایش می‌یابد چون 
وریدها بسیار اتساع‌پذیرند. بنابراین افزایش فشار وریدی در 
ale‏ بر مقاومت ایجاد شده خیلی موثر نیست و جریان خون 
به دهلیز راست به GABLE OLS‏ می‌یابد. در عوض وقتی 
مقاومت در شریانچه‌ها و شریان‌های کوچک افزایش می‌یابد. 
خون در شریان‌ها gor‏ می‌شود. در حالی که ظرفیت‌پذیری 
lay j‏ فقط — ۱ ail sone Se 9 Fe‏ 
می‌دهد (۲۰ برابر asl‏ ۳ در مورد وریدها) و این فشار 
بالا می‌تواند بر مقاومت افزایش یافته. غلبه کند. از نظر 
ریاضی می‌توان گفت که حدود دو سوم "مقاومت در برابر 
بازگشت وریدی" توسط مقاومت وریدها و حدود یک سوم آن 
توسط مقاومت شریانچه‌ها و شریان‌های کوچک ایجاد 
می‌شود. ۱ 
بازگشت وریدی را می‌توان با فرمول زیر محاسبه کرد: 
۸و 


VR= 
RVR 


که در آن VR‏ بازگشت وریدی, Psf‏ فشار میانگین 
پرشدگی سیستمیک» PRA‏ فشار دهلیز راست و RVR‏ 
مقاومت در ply‏ بازگشت وریدی است. مقادیر فوق در انسان 
طبیعی عبارتند از: بازگشت وریدی معادل dlit/min‏ فشار 
میانگین پرشدگی عمومی VmmHg‏ فشار دهلیز راست صفر 
میلی‌متر جیوه و مقاومت در برابر بازگشت وریدی 
/¥mmHg‏ به ازای هر لیتر جریان خون. 


تأثیر مقاومت در برابر بازگشت وریدی بر منحنی 
بازگشت وریدی. شکل ۲۰-۱۳ تأثیر مقاومت‌های 
مختلف در برابر بازگشت وریدی را بر منحنی بازگشت وریدی 
نشان می‌دهد. چنان که پیداست. اگر مقاومت dy‏ نصف 
معمول کاهش ul,‏ جریان خون دو برابر می‌شود و لذا 
منحنی به سمت بالا می‌چرنحد. و شیب آن دو برابر می‌شود. 
برعکس, اگر مقاومت به دو ply‏ حالت عادی افزایش Sal,‏ 
منحنی به سمت پایین می‌چرنحا. و شیب آن نصف می‌شود. 

اما توجه کنید که اگر فشار دهلیز راست تاحد فشار 
میانگین پرشدگی سیستمیک افزایش dle‏ بازگشت وریدی 


سس سم ] 
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Right atrial pressure (mm Hg) 
شکل ۲۰-۱۲. منحنی‌های بازگشت وریدی. منحنی طبیعی مربوط‎ 
(Pop) به زمانی است که فشار میانگین پرشدگی سیستمیک‎ 
باشد. تأثیر تغییر فشار میانگین پرشدگی سیستمیک به‎ 2 
دیده می‌شود.‎ V¥mmHg و‎ 8۵ 


اگر اختلاف فشار برای بازگشت وریدی صفر باشد, 
هیچ بازگشت وریدی وجود نخواهد داشت. هنگامی 
که فشار دهلیز راست VE‏ می‌رود و با فشار میانگین پرشدگی 
سیستمیک برابر می‌شود. دیگر اختلاف فشاری بین عروق 
محیطی و دهلیز راست وجود ندارد. در نتیجه, دیگر جریان 
خونی از عروق محیطی به سمت دهلیز راست برقرار 
نمی‌شود. اما هنگامی که فشار دهلیز راست تدریجاً کمتر از 
فشار میانگین پرشدگی سیستمیک می‌شود به همان نسبت 
جریان خون قلب افزایش می‌یابد» این موضوع را می‌توان با 
بررسی هر یک از منحنی‌های بازگشت وریدی در شکل 
۲۰-۲ دریافت. به عبارتی» هر چه اختلاف بین فشار 
میانگین پرشدگی سیستمیک و فشار دهلیز راست بیشتر 
شود بازگشت وریدی هم بیشتر می‌شود. بنابراین» اختلاف 
ow‏ این دو فشار را احتلاف فشار جهت AGL‏ وریدی 


(Pressure gradient for venous return)‏ می‌نامند. 


مقاومت در برابر بازگشت وریدی 
به همان طریقی که فشار میانگین پرشدگی سیستمیک 
فشاری abu!‏ می‌کند که خون وریدی را از محیط به طرف 
قلب می‌راند. مقاومتی هم در مقابل این جریان خون وریدی 
وجود دارد که به آن مقاومت در برابر بارگشت وریدی گفته 
می‌شود. بیشتر مقاومت در برابر بازگشت وریدی در وربدها 
ایجاد می‌شود اما قسمتی از آن هم در شریانچه‌ها و 
شریان‌های کوچک به وجود می‌آید. 

چرا مقاومت وریدها تا این حد در تعیین مقاومت در برابر 


—— | 
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شکل ۲۰-۱۴. تر کیب اشکال اصلی منحنی‌های باز گشت وریدی که 
تأثیر تغییرات هم زمان فشار میانگین پرشدگی عمومی (۳:0) و 
مقاومت در برابر باز گشت وریدی را نشان می‌دهد. 


۲ فشار دهلیز راست برای قلب و گردش خون سیستمیک 
یکسان است. 

بنابراین می‌توان برون‌ده قلبی و فشار دهلیز راست را به 
روش زير مشخص کرد: ۱) توان لحظه‌ای پمپ قلب را 
مشخص می‌کنند و آن را به صورت منحنی برون‌ده قلب 
نشان می‌دهند؛ ۲) وضعیت لحظه‌ای جریان, از گردش خون 
سیستمیک به سوی قلب را معین می‌کنند و ۲) این منحنی‌ها 
را به هم ply‏ می‌گیرند» که در JSS‏ ۲۰-۱۵ نشان داده شده 
انیتگا 

دو منحنی این شکل نمایان‌گر منحنی طبیعی برون‌ده 
قلب (خط قرمز) و منحنی طبیعی بازگشت وریدی (خط آبی) 
هستند. تنها نقطه‌ای که در آن بازگشت وریدی با برون‌ده 
قلبی برابر است» در dy JSS‏ صورت نقطه A‏ نمایش داده 
شده است (که در آن فشار دهلیز راست برای قلب و گردش 
خون سیستمیک برابر (Corl‏ پس در گردش خون طبیعی؛ 
فشار دهلیز راست برون‌ده قلبی و بازگشت وریدی همگی در 
نقطه A‏ که تقطه تعادل نام دارده به هم می‌رسند و برون‌ده 
قلبی برابر با ۵ لیتر در دقیقه و فشار دهلیز راست صفر 
میلی‌متر جیوه ایجاد می‌کنند. 


آثر افزایش حجم خون بر برون‌ده قلبی. افزایش 
ناگهانی حجم خون به اندازه Ag‏ برون‌ده قلبی I,‏ به حدود 
۵ تا ۳ برابر طبیعی می‌رساند. تحلیل این اثر توسط خط 
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زرف 


8+ 4+ 0 4 
Right atrial pressure (mm Hg)‏ 
شکل ۲۰-۱۳. منحنی‌های باز گشت وریدی که نمایانگر اثر تغییر 


مقاومت در برایر باز گشت وریدی می‌باشند. 


در تمام سطوح مقاومت در برابر بازگشت وریدی به صفر 
می‌رسد» زیرا اگر GUS!‏ فشاری برای برقراری جریان OF‏ 
وجود نداشته باشد» قرقی ندارد که مقاومت در گردش خون 
چقدر است و در هر صورت جریان به صفر می‌رسد. بنابراین 
صرف نظر از این که توان قلب تا چه ح کم می‌شود» 
حداکثر منرابی که فشار دهلیز راست می‌تواند افزايش یابد تا 


مجموعه اشکال مخلتف منحنی بازگشت وریدی. 
شکل ۲۰-۱۴ تاثیر تغییرات همزمان فشار میانگین 
سیستمیک و مقاومت در برابر بازگشت وریدی را بر روی 
منحنی بازگشت وریدی نشان می‌دهد. چنان که پیداست» هر 
دو عامل مزبور می‌توانند همزمان Jas‏ کنند. 


آنالیز برون‌ده قلبی و فشار دهلیز راست به 
کمک منحنی‌های همزمان برون‌ده قلبی و 
بازکشت وریدی 

در گردش خون کامل, قلب و گردش خون سیستمیک باید با 
هم عمل کنند. به عبارت دیگر ۱) بازگشت وریدی خون از 
گردش خون سیستمیک باید با برون‌ده قلبی برابر باشد و 
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بافت‌ها تراوش می‌کند و از pl‏ طریق حجم خون را 
به سمت مقدار طبیعی سوق می‌دهد. 

۲ افزایش فشار در وریدها از طریق مکانیسم At Lt‏ 
ناشیا رکشش باعث اتساع تدریجی وریدها می‌شود. 
در این میان وریدهای ذخیره کنندة خون مانند 
وریدهای کبد و طحال بیشتر متسع می‌شوند و بدین 
ترتیب فشار میانگین سیستمی ککم می‌شود. 

۲ جریان خون اضافی در بافت‌های محیطی باعث 
افزایش مقاومت محیطی بر اثر خودتنظیمی می‌شود 
و در نتيجه مقاومت در برابر بارگشت وریدی را 
افزایش می‌دهد. 

این عوامل باعث بازگشت سریع فشار میانگین پرشدگی 

سیستمیک به مقدار طبیعی می‌شوند و موجب انقباض عروق 
مقاومتی گردش خون سیستمیک می‌شوند و در نتیجه 
برون‌ده قلبی تدریجا و طی ۱۰ تا ۴۰ دقیقه ly hs‏ به حد 
طبیعی برمی‌گردد. 


تأثیر تحریک سمپاتیک بر برون‌ده قلبی. تحریک 
سمپاتیک هم بر قلب و هم بر گردش خون سیستمیک اثر 
می‌گذارد: ۱) این تحریک باعث تقویت عمل پمپ ی LE‏ 
می‌شود و ۲) در گردش خون عمومی سبب افزایش فشار 
میانگین پرشدگی سیستمیک می‌شود» زیرا عروق محیطی به 
ویژه وریدها را منقبض می‌کند و مفاومت در ply‏ بارگشت 
وریدی را بالا می‌برد. 

در شکل ۲۰-۱۶ منحنی‌های طبیعی برون‌ده قلبی و 
بازگشت وریدی با خطوط تیره نشان داده شده‌اند؛ این دو 
منحنی در نقطه A‏ با یکدیگر برابرند. نقطه A‏ نشان‌دهنده 
بازگشت وریدی طبیعی و برون‌ده طبیعی قلب به مقدار 
OL/min‏ و فشار دهلیز راست طبیعی به مقدار صفر میلی‌متر 
جیوه است. در شکل توجه کنید که حدا کثر تحریک سمپاتیک 
(منحنی‌های سبز) باعت افزایش فشار میانگین پرشدگی 
سیستمیک تا ۱۷۲12 می‌شود (نقطه‌ای که منحنی 
بازگشت وریدی به صفر می‌رسد) و بازده پمپ قلب را نزدیک 
۰ افزایش می‌دهد. در نتیحه برون‌ده قلبی از مقدار 
طبیعی خود در نقطه تعادل A‏ به حد دو برابر در نقطه D‏ 
می‌رسد با این وجود فشار دهلیز راست تغییر چندانی 
سی‌کند. پس درجات مختلف Sy pd‏ سمپاتیک می‌تواند 
برون‌ده قلبی را تدریجاً به حدود دو برابر مقدار طبیعی 


4 0 +4 +8 +12 +16 
Right atrial pressure (mm Hg) 


شکل ۰۲۰-۱۵ دو منحنی ممتد» تحلیل برون‌ده قلبی و فشار دهلیز 


راست را در صورت طبیعی‌بودن منحنی‌های برون‌ده قلبی و 


Cardiac output and venous return (L/min) 


بازگشت وریدی نشان می‌دهند. تزریق خون معادل ۲۰/ حجم 
خون Seb‏ می‌شود منحتی باز گشت وریدی به صورت منحنی 
خط چین در آید و در نتیجه برون‌ده قلبی و فشار دهلیز راست از 
als‏ قربه فقطه 1 جانه جا dod‏ 


نقطه‌چین در JSS‏ ۲۰-۱۵ نشان داده شده است. بلافاصله 
پس از تزریق مقدار زیادی خون اضافه» پرشدن بیشتر 
دستگاه عروقی باعث می‌شود فشار میانگین پرشنگی 
سیستمیک تا mmHg‏ بالا رود و این موجب جابه‌جایی 
منحتی بازگشت وریدی به سمت راست می‌شود. همزمان, 
افزايش حجم خون سبب اتساع عروق محیطی هم می‌شود و 
در نتیجه مقاومت آن‌ها را کم LS ce‏ بدین ترتیب مقاومت 
در برابر بازگشت وریدی کم می‌شود و منحی به سمت YL‏ 
می‌چرخد. در نتیجه Cpl‏ دو اثره منحنی بازگشت وریدی در 
شکل ۲۰-۱۵ ay‏ سمت راست جابه‌جا می‌شود. این منحنی 
تازه در نقطه 19 با منحنی برون‌ده قلب برابر می‌شود و چنان 
که پیداست. برون‌ده قلب به ۲/۵ تا ۳ برابر معمول می‌رسد و 
فشار دهلیز راست تا +AmmHg‏ بالا می‌رود. 


ثرات جبرانی در پاسخ به افزایش حجم خون. 

افزایش شدید برون‌ده قلبی ناشی از افزایش حجم خون تنها 

برای چند دقیقه به طول می‌انجامد. زیرا چندین مکانیسم 
جبرانی بلافلاصله شروع به عمل می‌کنند: 

On افرایش برونده قلبی, فشار مویرگی را بالا‎ ٩ 

به طوری که مایع به تدریج از مویرگ‌ها به درون 


Scanned by CamScanner 


es 


1 منحنی‌های متقاطع در نقطه 13, شرایط گردشر 
خون را بلافاصله پس ار بارشدن فیستول Kipp‏ 
نشان می‌دهند. اثرات اصلی عبارتند از: ۱) هنگامی 
که خون فرصت می‌یابد که تقریباً بدون هرگونه مانع 
و مستقیماً از شریان بزرگ به دستگاه وریدی جریان 
Hb‏ و بیشتر اجزای مقاومتی گردش خون محیطی 
را حذف iS‏ مقاومت در برابر بازگشت وریدی به 
شدت کم می‌شود و منحنی بازگشت وریدی USE‏ 
به شدت به سمت بالا می‌چرخد. ۲) سح عنحنی 
برون‌ده قلب کمی بالا می‌رود؛ زیرا بازشدن 
فیستول باعث کاهش مقاومت محیطی می‌شود و در 
نتیجه فشار شریانی که در مقابل پمپ قلب وجود 
دارده به طور حاد کاهش می‌یابد. نتیجه خالص که 
توسط نقطه B‏ نشان داده شده این است که برونده 
فلب از 2 به ۱۳12/۸7۷۶ alee!‏ می‌یابد و 
فشار دهلیز Cul,‏ هم به حدود ۲:۲۲12+ افزایش 
پیدا می‌کند. 


دقيقه ایجاد می‌شوند زیرا در این زمان» رفلکس‌های 
عصبی سمپاتیک, فشار شریانی را تقریباً به حد 
طبیعی jb‏ گردانده‌اند و دو تأثیر دیگر نیز داشته‌اند: 
) انقباض تمام شریان‌ها و وریدها سبب افزایش 
فشار میانگین پرشدگی سیستمیک از ۷ به 
۶۵ می‌شود و در نتیجه منحنی بازگشت 
وریدی را ۲۳۳۲18 به سمت راست می‌کشد و 
۲) تحریک سمپاتیکی قلب باعث بالارفتن بیشتر 
منحنی برون‌ده قلب می‌شود. حالا برون‌ده قلب به 
۶/۲ و فشار دهلیز راست به حدود +¥mmHg‏ 
رسیده است: 

۴ نقطه د ائرات را پس از چند هفته نشان می‌دهد. 
حجم خون تا این زمان افزایش یافته است زیرا هم 
کاهش فشار شریانی و هم تحریک سمپاتیک سبب 
کاهش برون‌ده کلیوی می‌شود. فشار میانگین 
پرشدگی سیستمیک اکنون تا ۱۲::11+ افزایش 
یافته است و منحنی بازگشت وریدی YmmH¢g I,‏ 
dy Syd‏ سمت راست رائده است. ضمناً اضافه بار 
طولانی بر قلب موجب هیپرتروفی عضله قلب شده 
که اين fale‏ هم منحنی برون‌ده قلب را بالات 
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شکل ۲۰-۱۶. تحلیل اثر ۱) تحریک متوسط سمپاتیک (نقطه ۸ تا 
نقطه ن)), ۲) حداکثر تحریک سمپاتیک (نقطه (D‏ و ۳) مهار سمپاتیک 
با یی‌حسی LIS‏ نخاعی (نقطه (B‏ بر روی برون‌ده قلبی. 


مکانیسم‌های جبرانی اثر کنند. 


yl )‏ مهار سمیاتیک پر برون‌ده قلبی. دستگاه عصبی 
سمپاتیک را می‌توان با بی‌حسی کامل نخاعی یا برخی داروها 
مانند هگزامتونیوم» که مانع انتقال ایمپالس‌های عصبی در 
عقده‌های اتونوم می‌شوند. مهار کرد. دو منحنی پایین شکل 
۲۰-۶ نمایانگر pl‏ مهار سمپاتیک بر اثر بی‌حسی کامل 
نخاعی هستند و نشان می‌دهند که ۱) فشار میانگین 
7 7 0۳ ۷۰ به حدود ۲۷1 افت پیداکرده و 
۲( بازده پمپ فلب به حا ود ۰ مفدار طبیع یکاهش 
یافته است. برون‌ده قلبی از نقطه A‏ به نقطه 8 افت می‌کند: 
یعنی به حدود ۶۰ مقدار طبیعی می‌رسد. 


yl‏ بازشدن یک فیستول بزرگ شریانی وریدی. 
از ایجاد یک فیستول بزرگ شریانی وریدی که رابله 
مستقیمی بین یک شریان بزرگ و یک ورید بزرگ ایجاد 
LS, oA‏ نشان می‌دهد. 
1 دو منحنی فرمز که در نقطه A‏ تقاطع می‌کنند, 
شرایط sole‏ را نشان می‌دهند. 
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۰ - برون‌ده قلبی, بازگشت وریدی و تنظیم آنها ۱ ۳۱۱ 
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Seconds 


شکل ۲۰-۱۸. جریان ضربان‌دار خون در ates‏ آثورت که با 
جریاست Kil‏ و خفتا لیس قبت شنده اسخ: 


با روش‌های غیرمستقیم اندازه می‌گیرند که نیازی به جراحی 
ندارد. دو روش wl;‏ عبارتند از: رو شاکسیزنی (Fick SG‏ 
oxygen method)‏ و روش رفی‌شدن معرف (Indicator‏ 
dilution method)‏ 

959-2 قلبی را می‌توان 5 Lag‏ اکوکاردیوگرافی 
(Echocardiography)‏ نیز تخمین زد. اکوکاردیوگرافی 
طریق مری بیمار وارد بدن شده و در ناحیه قفسه سینه قرار 
می‌گیرد. استفاده می‌کنند. این تکنیک» اندازه حفرات قلب 9 
سرعت جریان خون از بطن چپ به آثورت را مشخص 
می‌کند. حجم ضربه‌ای از سرعت جریان خونی که به داخل 
آثورت می‌ریزد» محاسبه می‌شود و سطح مقطع آئورت نیز با 
توجه به قطر آئورت که توسط تصاویر فراصوتی تعیین 
می‌شود. اندازه‌گیری می‌گردد. سپس برون‌ده قلبی از ضرب 
حجم ضربه‌ای در سرعت ضربان قلب محاسبه می‌شود. 


بسرونده ضربانی قلب در اندازه‌گیری با 
جریان‌سنح الکترومفناطیسی با فراصوتی 
شکل ۲۰-۱۸ منحتی حاصل از ثبت جریان خون در ريشه 
آئورت یک Kv‏ به وسیله جریان‌سنج الکترومغناطیسی را 
نشان می‌دهد. چنان که پیداست جریان خون در خلال 
سیستول bey pw‏ به حداکثر می‌رسد و سپس در GL‏ سیستول 
به مدت کسری از ثانیه جهت آن معکوس می‌شود. این 
Gh >‏ معکوس خون, دریچه آئورت را می‌بندد و جریان OF‏ 
به صفر می‌رسد. 


مسا 
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Right atrial pressure (mm Hg) 
شکل ۲۰-۱۷ آنالیز تغییرات تدریجی برون‌ده قلبی و فشار دهلیز‎ 
راست پس از بازشدن ناگهانی یک فیستول بزرگ شریانی وریدی‎ 
مراحل بررسی شده که با نقاط تعادل نشان داده شده‌اند‎ (AV) 
عیارتند از: ۸؛ شرایط طبیعی, 3]؛ بلافاصله پس از بازشدن‎ 
فیستول ۰-۷ :؛ حدود ۱ دقبقه پس از فعال‌شدن رفلکس‌های‎ 
سمپاتیک و ؛ چند هفته پس از افزایش حجم خون و شروع‎ 


هیپرتروفی قلب. 


می‌برد. بنابراین نقطه D‏ حالا برون‌ده قلبی حدود 
۲۰۲/۲ و فشار دهلیز راست حدود mmHg‏ را 


plo‏ آنالیزهای تنظیم برون‌ده قلب. در فصل ۲۱ آنلیز 
تنظیم برون‌ده قلبی در حین ورزش و در فصل ۲۲ آنالیز 
تنظیم برون‌ده قلبی در مراحل مختلف نارسایی احتقانی قلب 
نشان داده می‌شود. 


در تجربیات حیوانی می‌توان ابزارهایی را وارد آتورت» شریان 
ریوی یا وریدهای بزرگی که به قلب می‌روند کرد و برون‌ده 
قلبی را با استفاده از یک نوع جریان‌سنج اندازه گرفت. 
همچنین جریان سنج الکترومغناطیسی یا فراصوتی را 
می‌توان بر روی آئورت یا شریان ریوی گذاشت و برون‌ده 
قلبی را اندازه گرفت. برون‌ده قلبی انسان را جز در موارد نادر 


۳۳ 


۸ 
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می‌کنند و سپس نمونه خون مخلوط وریدی را برمی‌دارند. 
خون شریانی سیستمیک می‌تواند از هر یک از شریان‌های 
سیستمیک گرفته می‌شود. سرعت جذب اکسیژن به وسیله 
ریه‌ها را هم می‌توان با استفاده از میزان کاهش اکسیژن در 
هوای تنفسی, با به کارگیری هر نوع اکسیژن سنجی اندازه 
گرفت. 


روش رقیق‌شدن معرف برای اندازه‌گیری 
برون‌ده قلبی 
به منظور آندازه گیری برون‌ده قلبی با روش رقیق‌شدن معرف, 
مقدار کمی از یک معرف مانند رنگ را به درون یک ورید 
Sp‏ يا ترجیجاً به درون دهلیز راست تزریق می‌کنند. معرف 
به سرعت از سمت راست قلب. ریه‌ها و سمت چپ قلب 
می‌گذرد و Lalas‏ وارد دستگاه شریانی می‌شود. سپس غلظت 
معرف را در oe‏ عبور از یکی از شرایین محیطی اندازه 
می‌گیرند که حاصل آن یک منحنی شبیه منحنی‌های شکل 
۲۰-۰ است. در هر یک از این مثال‌هاء ۵ میلی‌گرم رنگ 
کاردیوگرین را در زمان صفر تزریق کرده‌اند. در قسمت بالای 
شکل, هیچ مقداری از رنگ تا حدود ۳ انیه پس از تزریق به 
دستگاه شریانی نرسیده است» اما پس از آن غلظت شریانی 
رنگ به سرعت بالا رفته و در حدود ثانیه ۶ تا ۷ به حداکثر 
می‌رسد. سپس غلظت رنگ به سرعت کم می‌شود اما پیش 
از آن که غلظت آن به صفر برسد. قسمتی از رنگ که یک بار 
تمام گردش خون را طی کرده. مجدداً با عبور از قلب به 
همان شریان می‌رسد. در نتیجه غلظت رنگ در شریان 
مجددا شروع به افزایش می‌کند. برای آن که بتوانیم از این 
منحنی برای محاسبه استفاده کنیم لازم است ادامه شیب 
منحنی را تا نقطه صفر امتداد دهیم که به صورت نقطه‌چین 
در شکل نشان داده شده است. به این ترتیب منحنی 
اس تنتاجی مان - (Extrapolated AL cblsé‏ 
time-Concentration Curve)‏ در شریان و قبل از انجام 
گردش مجدد خون, به دست می‌آید که قسمت اول آن کاملا 
دقیق است و قسمت آخر آن تخمینی است ولی از دقت قابل 
قبولی برخوردار می‌باشد. 

پس از به دست آوردن منحنی تخمینی زمان - غلظت 
می‌توان میانگین غلظت رنگ را در خون شریانی در طول 
دور منحنی محاسبه کرد. در مثال بالایی شکل ۲۰-۲۰ 
برای محاسبه میانگین غلظت, ابتدا کل مساحت زیر منحنی 


۰ . — 
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LUNGS 


Oxygen used = 200 ml/min 


Cardiac output = 
5000 mi/min 


اندازه‌گیری برون‌ده قلبی با روش اکسیزنی 
فیک 
اصل فیک در شکل ۲۰-۱۹ نشان داده شده است. این 
شکل نشان می‌دهد که در هر دقیقه mL‏ > اکسیژن از 
BA)‏ به درون خون ریوی جذب می‌شود. ضمناً پیداست که 
غلظت اکسیژن خونی که از سمت راست قلب خارج می‌شود, 
در هر لیتر خون است در JL‏ که غلظت آن در 
خونی که وارد سمت چپ قلب می‌شود. ۲۰۰۲1 در هر لیتر 
خون است. با استفاده از این اطلاعات می‌توان فهمید که هر 
لیتر خونی که از bar,‏ می‌گذرد ۴۰۲1 اکسیژن دریافت 
می‌کند. 

چون کل مقدار اکسیژنی که در هر ARS‏ از ریه‌ها به خون 
جذب می‌شود. [۲۰۰۲۲ است پس UL‏ در هر دقیقه ۲۰۰ 
تقسیم بر ۴۰ یعنی ۵ قسمت ۱ لیتری خون از گردش خون 
ریوی بگذرد. بنابراین مقدار خونی که در هر دقيقه در ریه‌ها 
جریان دار ۵ لیتر است که در واقع برون‌ده قلبی را نشان 
می‌دهد. پس برون‌ده قلبی را می‌توان از فرمول زیر حساب 


کرد: 
= برون‌ده قلبی (لیتر در دقیقه) 


Wie O2‏ شده توسط ریه‌ها در هر دقیقه (میلی‌لیتر در دقیقه) 


تفاوت Or‏ شریانی با :0 وریدی (میلی‌لیتر در هر لیتر خون) 


در روش فیک برای محاسبه برون‌ده قلب انسان معمول 
کاتتری را پس از واردکردن در ورید براکیال ساعد, Voy‏ 
می‌برند و به ترتیب از ورد ساب‌کلاوین تا دهلیز راست 
می‌گذرانند و در نهایت آن را وارد بطن راست یا شریان ریوی 
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Eek‏ شکل 4 TeV‏ اصل فیک جهت تعیین برون‌ده قلبی. 


t.me/medical_jozveh_bot ۳ ۰ 


۲ - برون‌ده قلبی, بازگشت وریدی و تنظیم آنها ۰ ۳۱۳ 


5mg 
injected 
۲ ate 0.4 
در مدت زمان معینی حساب می‌کنند؛ مستطیل سایه‌داری که‎ 03 
روی منحنی بالایی کشیده شده نشان می‌دهد که میانگین‎ 02 


غلظت رنگ, ۰/۲۵ میلی‌گرم در هر دسی‌لیتر خون و طول 
مدت رسیدن به اين غلظت میانگین, ۱۲ ثانیه است. با توجه 
به این که مقدار رنگ تزریق شده در بدو آزمایش Sing‏ بوده و 
سپس غلظت آن به ۰/۲۵۱۵ در هر دسی‌لیتر خون رسیده 


5mg 


injected 


Dye concentration in artery (mg/100 ml) 


ِ است» می‌توان گفت رنگ تزریقی در ۲۰ دسی‌لیتر خون با 

55 غتته مدرد‎ Bal] J 
دسی‌لیتر ظرف ۱۲ انیه از قلب و ریه‌ها گذشته است, لذا‎ ۰ ae 10 20 30 
یا ۱۰1/0 می‌باشد. محاسبه‎ YL/\see برون‌ده قلب‎ Seconds 


شکل ۲۰-۲۰ منحنی‌های غلظت رنگ برای محاسبه دو سطح برون‌ده قلب از روی منحنی استنتاجی پایینی در شکل 
متفاوت برون‌ده قلبی با روش رقیق‌شدن معرف (نواحی مستطیلی ۳۰-۳۰ ly‏ به خواننده وامی‌گذاريم. به طور (duo MS‏ برون‌ده 
نمایانگر غلظت محاسبه شده رنگ در خون شریانی در طول مدت قلبی را می‌توان با استفاده از فرمول زیر به دست آورد: 


منحنی مربوطه هستند). 


۰ مقلار رنک 8 )57 OES‏ ف خس ما ۶ 3 
rere 2‏ + برحسب میلی‌کرم <برون‌ده قلبی (میلی‌لیتر در دقیقه) 
Sol)‏ مدت منحنی بر حسب ثانیه) x‏ (غلظت متوسط رنگ در هر میلی‌لیتر از خون در plas‏ طول منحنی) 
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جریان خون عضللات و برون‌ده قلبی هنکام فعالیت؛ 


گردنش خون کرونری و بیماری ایسکمیک قلب 


گرم از عضله می‌رسد. 


جریان خون در هنگام انقبااض عضله. شکل ۲۱-۱ 
eu‏ تغییرات جریان خون در عضله ساق پای انسان I)‏ در 
طول فعالیت ریتمیک و شدید عضلانی نشان می‌دهد. توجه 
sus‏ که جریان خون با هر انقبااض عضله کم و bj‏ می‌شود. 
در پایان انقباض‌هاء جریان خون به مدت چند ثانیه بسیار زیاد 
است ولی به تدریج ظرف چند دقیقه پس از آن به حد طبیعی 
باز می‌گردد. 

دلیل جریان خون کم در Job‏ مرحله انقباض عضللانی 
در فعالیت» فشرده‌شدن عروق خونی توسط عضله منقبض 
است. هنگام انقباض کزازی LS (tetanic)‏ که فشردگی 
فداوغ عروی: خونی ae)‏ مبی‌شوضجربان حون Sis‏ 
تقریبا متوقف شود ولی این حالت باعث تضعیف سریع 
انقباض می‌شود. 


افزايش جریان خون در مویرگ‌های عضله. هنگام 
فعالیت. هنگام استراحت. برخی از مویرگ‌های عضله 
جریان خون اندکی دارند یا جریان خون ندارند. ولی هنگام 
فعالیت بسیار شدید» همه مویرگ‌ها باز می‌شوند. این بازشدن 
مویرگ‌های نهفته, فاصله انتشار اکسیژن و سایر مواد 
تغذیه‌ای از مویرگ‌ها به فیبرهای عضله در حال انقباض را 
کم می‌کند و گاهی سطح مویرگی برای انتشار اکسیژن و مواد 


در این فصل به بررسی ۱) جریان خون عضلات اسکلتی و 
۲ جریان خون کرونری قلب می‌پردازيم. تنظیم هر یک از 
این موارد عمدتاً از طریق تنظیم موضعی مقاومت عروقی» 
متناسب با نیازهای متابولیک بافت عضلانی صورت می‌گیرد. 

به علاوه» موضوعات مرتبط مانند ۱) تنظیم برون‌ده 
قلبی هنگام فعالیت, ۲) مشخصات حمله‌های قلبی و ۳) درد 


آنژین صدری نیز مورد بحث قرار می‌گیرند. . 


جریان خون عضلات اسکلتی و تنظیم آن هنگام 
فعالیت 


فعالیت Jy‏ بسیار شدید یکی از پراسترس‌ترین شرایطی 
است که سیستم گردش خون طبیعی با آن روبرو می‌شود, 
زیرا تودةٌ عضله اسکلتی در بدن آن قدر حجیم است که به 
مقادیر WL)‏ جریان خون نیاز دارد. همچنین برون‌ده قلبی 
اغلب در افراد pe‏ ورزشکار Lb‏ چهار تا پنج برابر افزایش یابد 
یا در ورزشکاران ورزیده باید به شش تا هفت برابر میزان 


طبیعی برسد. 


میزان جریان خون عضلات 

در Gb;‏ استراحت جریان خون عضلات اسکلتی به طور 
میانگین ۲-۴۰۷۱ در هر صد گرم از عضله می‌باشد. در 
حین انجام فعالیت‌های ورزشی سنگین در ورزشکاران 
حرفه‌ای» این مقدار می‌تواند به ۲۵ تا ۵۰ برابر افزايش ASL,‏ و 
به ۱۰۰-۲۰۰۱0۲10 به آزای هر ۱۰۰ گرم از عضله پرسد. 
استقامتی گزارش شده است که تا ۴۰۰۱۱۷۵۱۰ به ازای هر 
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۳۱۵ ۱ گردش خون کرونری و بیماری ایسکمیک قلب‎ tous 


خون عضله هنگام فعالیت عضلانی چقدر است؛ این موضوع 
با جزئیات بیشتر در فصل ۱۷ توضیح داده شده است. 
تنظیم عصبی جریان خون عضله. علاوه بر 
مکانیسم‌های موضعی متسع‌کننده عروق. عضلات اسکلتی 
اعصاب سمپاتیک منقبض‌کننده عروقی (وازوکانستریکتور) و 
(در برخی از گونه‌های حیوانات) حتی اعصاب سمپاتیک 
وازودیلاتور هم دارند. 


اعصاب سمپاتیک واژوکانستریکتور. فیبرهای عصبی 
سمپاتیک وازوک انستریکتور از پایانه‌های عصبی خود 
نوراپی‌نفرین ترشح می‌کنند و در صورت حداکثر تحریک 
می‌توانند جریان خون را در عضلات در حال استراحت به 
تک توا مک سوم abl seals ells‏ ات {AGS‏ 
عروقی یکی از مسائل مهم در شوک گردش خون و هنگام 
سایر استرس‌هاست» چون در این زمان‌ها حفظ فشار شریانی 
طبیعی یا حتی بالاتر از طبیعی لازم است. 

علاوه بر ترشح نوراپی‌نفرین از پایانه‌های اعصاب 
سمپاتیک وازوکانستریکتوه مدولای غدد فوق کلیه هم 
هنگام فعالیت ytd‏ مقادیر زیادی نوراپی‌نفرین و حتی 
مقلدیر بیشتری آپی‌نفرین به درون گردش خون ترشح 
می‌کند. نوراپی‌نفرین موجود در گردش خون بر روی Bar‏ 
عضلانی عمل می‌کند و بباعث ای‌جاد اثرات 
وازوکانستریکتوری مانند اثرات تحریک مستقیم عصب 
سمپاتیک می‌شود. اقا اپی‌نفرین» الب کمی اثر 
وازودیلاتوری دارد چون برخلاف نوراپی‌نفرین که 


, رسپتورهای وازوک انستریکتوری آلفا را تحریک می‌کند. 


اپی‌نفرین بیشتر رسپتورهای بتا آدرنرژیک عروق را تحریک 
می‌نماید که رسپتورهای وازودیلاتور هستند. این رسپتورها 
در فصل ۶۱ بحث شده‌اند. 


تغییرات سازگارانه گردش خون هنگام فعالیت 

aw‏ آثر عمده در طول فعالیت ایجاد می‌شوند که به منظور 
Gul‏ جریان خون شدیدی که عضلات لازم دارند برای 
دستگاه گردش خون ضروری هستند که عبارتند ازء 

Colle )‏ شدید دستگاه عصبی سمپاتیک در سراسر بدن به 
همراه اثرات تحریکی آن بر گردش خون» ۲) افزایش فشار 
شریانی» ۳) افزایش برون‌ده قلبی. 


t.me/medical 92‏ سس 


2۷6۱۱ bot جریان حون‎ - ۱ a ~ 


Rhythmic exercise 


bh 
Oo 


Blood flow (x100 ml/min) 
۳3 
oO 


Minutes 
شکل ۲۱-۱. تأثیر فعالیت عضلانی بر جریان خون ساق پا در حین‎ 
انقباض قدرتمند ریتمیک. جریان خون در هنگام انقباض بسیار‎ 
ال بنه اقا ضات اسستخه‎ gl SS 


تنظیم جریان خون عضلات اسکلتی 
کاهش اکسیژن در Abas‏ جریان خون را به شدت 
تقویت می‌کند. Ag! cde‏ افزایش شدید جریان خون 
عضله که در هنگام فعالیت عضله اسکلتی ایجاد می‌شود 
ثرات شیمیایی he‏ روی شریانچه‌های عضلانی است که 
آنها را متسع می‌کند. یکی از مهم‌ترین اثرات شیمیایی؛ 
کاهش اکسیژن در بافت عضلانی است. یعنی, در طول 
Called‏ عضلانی» عضله اکسیژن را با سرعت زیادی مصرف 
می‌کند. در نتیجه غلظت اکسیژن در مایعات بافتی کاهش 
می‌یابد. این حالت به نوبه خود باعث اتساع موضعی 
شریانچه‌ها می‌شود. هم به دلیل این که دیواره شریانچه‌ها در 
OLE‏ اکسیژن نمی‌تواند انقباض خود را حفظ کند و هم به این 
دلیل که کمبود اکسیژن باعث ترشح مواد گشادکنندةٌ عروق 
می‌شود. احتمالاً مهم‌ترین Salo‏ گشادکننده عروق, آدنوزین 
است ولی مشاهدات نشان داده‌اند که تزریق مستقیم polio‏ 
زیاد آنوزین به درون شریان عضله هم نمی‌تواند اتساع مداوم 
عروقی» بیش از ۲ ساعت ایحاد LS‏ 

خوشبختانهه حتی پس از غیرحساس‌شدن عروق خونی 
عضله به اثرات وازودیلاتوری آدنوزین» هنوز هم سایر عوامل 
وآزودیلاتور می‌توانند تا پایان فعالیت» جریان خون افزایش 
asl‏ مویرگ‌ها را حفظ نمایند. این عوامل شامل: 
) یون‌های پتاسیم ۲) آدنوزین تری‌فسفات (ATP)‏ 
۲) اسید لاکتیک و ۴) دی‌اکسیدکربن می‌باشند. ما هنوز 
نمی‌دانیم نقش کمی هر یک از این عوامل در افزایش جریان 
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تحریک سمپاتیک ممکن است فشار شر بانی را در 
حین ورزش افزایش دهد 
یکی از مهم‌ترین اثرات افزایش فعالیت سمپاتیک در فعالیت 
بدنی بالارفتن فشار شریانی است. این پدیده حاصل چندین 
اثر همزمان است که برخی از آنها عبارتند از: ۱) انقباض 
شریانچه‌ها و شریان‌های کوچک در اکثر بافت‌های بدن به 
جز عضللات فعال» ۲) افزايش فعالیت پمپی قلب ۲) افزانش 
شدید فشار میانگین پرشدگی سیستمیک عمدتاً بر اثر 
انقباض وریدها. اين اثرات با همکاری هم تقریباً هميشه 
فشار شریانی را در حین فعالیت افزایش می‌دهند. این افزایش 
بسته به شرایطی که فعالیت در آن انجام می‌شود می‌تواند از 
۰ تا ۸۰ میلی‌متر جیوه متفیر باشد. اگر فردی در شرایطی 
مختلف به فعالیت بپردازد اما تنها از تعداد کمی از عضلات 
خود استفاده کنده پاسخ سیستم عصبی Siow‏ همچنان در 
سایر مناطق بدن هم ایجاد می‌شود. ولی اتساع عروق تنها در 
چند عضله فعال صورت می‌گیرد. پس نتیجه نهایی عمدتا به 
صورت انقباض عروق است. به طوری که WE‏ فشار میانگین 
شریانی را تا We‏ میلی‌متر جیوه بالا می‌برد. چنین شرایطی 
را می‌توان در فردی تجسم کرد که ایستاده بر نردبان در حال 
کوبیدن یک میخ به سقف است. سختی این شرایط WLS‏ 
آشکار است. 

در عوض هنگامی که فردی با تمام بدن خود مشغول 
ورزش است. مثلاً هنگام دویدن یا شناکردن» WLE‏ فشار 
شریانی فقط ۲۰-۴۰۲2 افزایش می‌یابد. pie che‏ 
افزایش شدید فشار این است که عروق قسمت اعظم 
عضلات به شدت متسع می‌شوند. 


چرا افزایش فشار شریانی هنگام فعالیت مهم است؟ 
هنگامی که در یک تجربه آزمایشگاهی» عضلات را به OLS‏ 
تحریک می‌کنند Jy‏ به فشار شریانی اجازةُ افزایش 
نمی‌دهند, جریان خون به ندرت بیش از هشت برابر می‌شوده 
در حالی که مطالعات بر روی دونده‌های ماراتن نشان داده که 
جریان خون کل بدن از منسلا۱ در Job‏ استراحت به 
حداقل YeL/min‏ در حین حداکثر فعالیت می‌رسد. بنابراین 
روشن است که جریان خون بسیار بیشتر از آن چه که در 
تجارب ساده آزمایشگاهی زیاد می‌شوده می‌تواند افزایش پیدا 
کند. علت این تفاوت چیست؟ علت عمده این است که در 
طول فعالیت طبیعی همزمان فشار شریانی هم بالا م‌رود 
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۶ بخش ۴ - گردش 


اثرات فعالیت سمپاتیک 
در آغاز فعالیت» پیام‌های عصبی علاوه بر اين که از مغز به 
عضلات می‌روند و آن‌ها را به انقباض وا می‌دارنده از مراکز 
کنترل عضلات در مغز Ay‏ مرکز وازوموتور هم می‌رسند و 
پیام‌های پاراسمپاتیک به قلب هم به صورت همزمان, تا 
حدود زیادی کاهش می‌یابند. بنابراین سه تاثیر عمده در 
گردش خون ایجاد می‌شود. 

Vy!‏ قلب تحریک می‌شود به صورتی که به دنبال 
تحریک سمپاتیک قلب و رهایی آن از اثر مهاری 
پاراسمپاتیک در حالت طبیعی. سرعت ضربان و قدرت 
انقباضی قلب به شدت افزایش می‌یابد. 

دوم این که اکثر شریانچه‌های گردش خون محیطی به 
شدت منقبض می‌شوند. به جز شریانچه‌های عضلات فعال 
که بر اثر عوامل موضعی وازودیلاتور که در خود عضله وجود 
دارند. متسح می‌گردند. پس قلب تحریک می‌شود تا بتواند 
جریان خون مورد نیاز عضلات را که افزایش atl,‏ تآمین 
Jb us‏ آن که جریان خون اکثر نواحی غیرعضلانی بدن 
موقتاً کم می‌شود و بدین ترتیب خون مربوط به آن‌ها موقتا 
به عضالات قرض داده می‌شود. همین عمل می‌تواند جریان 
خون عضللات را تا YL/min‏ دیگر افزايش دهد. هنگامی 
می‌توان & اهمیت فوق‌العاده زیاد این افزایش جریان پی برد 
که لحظه گریختن انسان را از مقابل یک حیوان درنده مجسم 
oud‏ به طوری که حتی افزایش جزیی سرعت گریز» جان 
انسان را از مرگ حتمی نجات می‌دهد. البته دو قسمت از 
گردش خون محیطی یعنی سیستم کرونری و سیستم مغزی 
فاقد اثر وازوکانستریکتوری می‌باشند» زیرا خوشبختانه گردش 
خون این نواحی فاقد اعصاب وازوکانستریکتور کافی است؛ 
اهمیت این موضوع در آن است که هم قلب و هم مغز برای 
فعالیت به اندازه عضلات اسکلتی ضروری هستند. 

سوم این که جدار عضلانی وریدها و ple‏ نواحی 
ظرفیتی گردش خون به شدت منقبض می‌شود. که فشار 
میانگین پرشدگی سیستمیک را تا حدود زیادی افزایش 
می‌دهد. چنان که در فصل ۲۰ دیدیم این اثر یکی از 
مهم‌ترین عوامل در افزايش بازگشت وریدی خون به قلب 
است و بنابراین برون‌ده قلب را زیاد می‌کند. 
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شکل ۲۱-۲. تحلیل نموداری تغییرات برون‌ده قلبی و فشار دهلیز 
راست با شروع culled‏ شدید., ۸: در حالت عادی و 3: در حین 
فعالیت شدید. 


دونده‌های ماراتن به ۷ برابر برسد. 

اکنون منجنی‌های بازگشت وریدی را بررسی کنید. اگر 
منحنی طبیعی بازگشت وریدی دچار تغییر نمی‌شد» برون‌ده 
قلبی در حین فعالیت افزایش چندانی نمی‌یافت. زیرا بالاترین 
حد منحنی طبیعی بازگشت وریدی در aS‏ فقط Flit/min‏ 
است. اما gd‏ تغییر مهم ایجاد می‌شود: 

). فشار ميانگین پرشدگی عمومی در ابتدای فعالیت 
شدید به شدت Yb‏ طی‌وود بخشی از این افزايش 
ناشی از تحریک سمپاتیکی است که وریدها و pole‏ 
قسمت‌های ذخیره‌ای گردش خون را منقبض 
می‌کند. به علاوه سفت‌کردن MAE‏ شکم و pole‏ 
عضلات بدن موجب فشار بر بسیاری از عروق 
LED‏ می‌شود و از این طریق کل دستگاه عروقی 
ذخیره‌ای بیشتر فشرده می‌شود و فشار میانگین 
پرشدگی سیستمیک بالاتر می‌رود. این دو پدیده 
باعث می‌شوند فشار (Kile‏ پرشدگی سیستمیک 
در حداکثر فعالیت از حد طبیعی YmmHg‏ به حد 
18 برسد. 

۲ شیب منحنی بازگشت وریدی به سمت بالا 
می‌چرخد, زیر مقاومت pled‏ عروق خونی در بافت 
عضلانی فعال کم می‌شود و از اين طریق مقاومت 
در برابر بازگشت وریدی کم می‌شود. بنابراین شیب 
بالایی منحنی بازگشت وریدی افزایش می‌یابد. 

بنابراین مجموع آفزایش فشار میانگین پرشدگی 
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فصل ۲۱ - جریان خون 


به عنوان مثال به طور شایع دیده می‌شود که فشار شریانی در 
Job‏ فعالیت ۸۳۰ افزایش می‌یابد. اين افزایش فشار باعث 
می‌شود نیرویی که خون را در عروق بافت پیش می‌راند UX»‏ 
بیشتر شود. اما اين تنها تاثیر مهم نیست؛ فشار اضافی آن 
قدر به دیوارة عروق HAS‏ وارد می‌کند که جریان خون IS‏ 
عضله اغلب به بیش از ۲۰ برابر مقدار طبیعی می‌رسد. 


اهمیت افزایش برون‌ده قلبی هنگام فعالیت 

اثرات فیزیولوژیک مختلفی همزمان با انجام فعالیت ایجاد 
می‌شوند که برون‌ده قلبی را تقریباً متناسب با شدت فعالیت 
افزایش می‌دهند. در واقع» توانایی سیستم گردش خون برای 
افزایش‌دادن برون‌ده قلبی جهت رساندن اکسیژن و مواد 
غذایی به عضلات هنگام فعالیت به اندازه قدرت خود 
عضلات در تعیین حداکثر ظرفیت کاریشا 
عنوان مثال معمولاً دونده‌هایی موفق به شکستن رکورد 
می‌شوند که می‌توانند برون‌ده قلبی خود را افزایش دهند. 


ن اهمیت دارد. به 


تحلیل نموداری تغییرات برون‌ده قافن در هنگام 
فعالیت شدید. در شکل ۲۱-۲ تحلیل نموداری افزايش 
شدید برون‌ده قلبی در فعالیت سنگین دیده می‌شود. 
منحنی‌های ممتد برون‌ده قلبی و بازگشت وریدی که یکدیگر 
را در نقطه A‏ قطع می‌کنند نمایانگر گردش خون طبیعی 
به فعالیت شدید می‌باشند. دقت کنید که افزایش زیاد برون‌ده 
قلبی» & تغییرات قابل توجه منحنی برون‌ده قلبی و نیز 
منحنی بازگشت وریدی نیازدارده که بدین ترتیب حاصل 
می‌شود. 

افزایش سطح منحنی برون‌ده قلبی کاملا مشخص است: 
این حالت تقریباً به طور کامل از تحریک سمپاتیکی قلب 
ناشی می‌شود که از یک سو سب افزایش سرعت ضربان 
قلب می‌شود و آن را غالباً به We‏ تا ۱۹۰ بار در دقیقه 
می‌رساند و از سوی دیگر قدرت انقباضی قلب را افزایش 
می‌دهد و gl WE‏ را به دو برابر حد طبیعی می‌رساند. اگر 
سطح منحنی برون‌ده قلبی بالا نمی‌رفت افزایش برون‌ده 
قلبی به سطح 4S‏ منحنی قلب طبیعی محدود می‌شد و 
بنابراین برون‌ده قلبی حداکثر به حدود ۲/۵ برابر طبیعی 
ors?‏ در Jb‏ که برون‌ده قلبی می‌تواند در یک دونده 
عیرورزیده. معمولا به ۴ برابر مقدار طبیعی و در برخی 
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شکل ۲۱-۳. رگ‌های کرونری. 


بخش اعظم خون وریدی عضله بطن چپ از Barb‏ 
سینو سکرونری (Coronary sinus)‏ به سمت راست قلب 
باز می‌گردد که حدود VO‏ درصد از کل جریان خون کرونری را 
شامل می‌شود و بیشتر خون وریدی عضله بطن راست از 
طریق وریدهای کوچک قدامی قلب به دهلیز راست می‌ریزد, 
نه از طریق سینوس کرونری. مقدار بسیار کمی از خون عروق 
کروتری هنم ار طریق وریبههای بسیاز pany‏ تبزین 
(thebesian)‏ به قلب برمی‌گردد. که مستقیماً به درون حفره 
قلب تخلیه می‌شود. 


جریان خون کرونری طبیعی در حدود ۵ درصد 
از برون‌ده قلبی را به خود اختصاص می‌دهد 
Ob‏ جریان خون کرونری در انسان» هنگام استراحت 
حدود ۷۰۱۷/۲ به cll‏ هر ۱۰۰ گرم از وزن عضله قلب 
است» که حدود ۴ تا ۵ درصد از کل برون‌ده قلبی را شامل 
می‌شود. 

برون‌ده قلبی یک فرد بالغ جوان در هنگام فعالیت شدید 
به ۴ تا ۷ برابر افزایش می‌یابد و قلب این مقدار خون را در 
مقابل فشار شریانی بالاتر از حالت طبیعی پمپ می‌کند. در 
نتیجه کار برون‌ده قلبی در شرایط سخت ممکن است شش تا 
ه sly‏ شود. در همین زمان جریان خون کرونری هم سه تا 
چهار برابر افزایش می‌یابد تا مواد غذایی اضافهٌ مورد نیاز قلب 
را Quali‏ نماید. اين افزایش ay‏ اندازه افزایش بار کاری نیست» 
یعنی نسبت انرژی صرف شده توسط قلب, به جریان خون 
کرونری افزایش می‌یابد. بنابراین بازده مصرف انرژی توسط 
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۸ بخش ؟ - گر 


سیستمیک و کاهش مقاومت در برابر بازگشت وریدی باعث 
بالارفتن کل سطح منحنی بازگشت وربدی می‌شود. 

در پاسخ به تغییرات هر دو منحنی بازگشت وریدی و 
برون‌ده قلبی, نقطه تعادل جدیدی برای برون‌ده قلبی و فشار 
دهلیز راست ایجاد می‌شود که در شکل ۲۱-۲ با نقطه B‏ 
نشان داده شده است. در حالی که در شرایط عادی نقطه A‏ 
نمایان‌گر آن است. دقت کنید که فشار Cul ples‏ تغییر 
چندانی نمی‌کند و تنها ۱/۵۲1۵ YL‏ می‌رود. در واقع اگر 
قلب فردی قوی باشد. tals) Whe‏ شدید تحریک سمپاتیک 
قلب در طول فعالیت سنگین» باعث افت فشار دهلیز راست 
به پایین‌تر از حد طبیعی می‌شود. برعکس, در بیمارانی که 
قلب آنها تضعیف شده است» حتی یک ورزش سبک نیز 
می‌تواند فشار دهلیز راست را تا حد قابل ملاحظه‌ای افزایش 
دهد. 


گردش خون کرونری 


حدود یک سوم کل موارد مرگ در جوامع ثروتمند غربی بر آثر 
بیماری شریان‌های کرونر ایجاد می‌شود و تقریباً در همه افراد 
مسن حداقل مقداری اختلال در گردش خون کرونر وجود 
دارد. بنابراین فیزیولوژی طبیعی و پاتولوژیک گردش خون 
کرونری یکی از مهم‌ترین موضوعات پزشکی است. 


اناتومی فیزیولوژیک خون‌رسانی کرونری 
شکل ۲۱-۳ قلب را همراه با خون‌رسانی کرونری آن نشان 
می‌دهد. توجه کنید که شریان‌های اصلی کرونری بر روی 
سطح عضله قلب aly‏ شده‌اند و شریان‌های کوچک‌تر از 
سطح به درون 8995 عضالانی قلب نفوذ می‌کنند. خون‌رسانی 
و تغذیه قلب تقریباً به طور کامل از طریق این شریان‌ها 
صورت می‌گیرد. فقط a‏ میلی‌متر داخلی سطح اندوکاردی 
می‌تواند مقادیر LE‏ توجهی از مواد غذایی خود را مستقیماً از 
خون درون حفرات قلب دریافت نماید و در BUH‏ خون درون 
حفرات قلب منبعی بسیار جزئی برای تأمین مواد غذایی 
عضله قلب است. 

شریان کرونری چپ bree‏ به قسمت‌های قدامی و 
طرفی بطن چپ خون‌رسانی می‌کند. در حالی که شریان 
کرونری راست به بخش اعظم بطن راست و در ۸۰ تا ٩۰‏ 
درصد از افراد به قسمت خلفی بان چپ خون می‌رساند. 
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شکل ۰۲۱-۴ جریان مرحله‌ای خون در مویرگ‌های کرونر بعلن چپ 
انسان (با استفاده از اطلاعات به دست آمده از سگ‌ها). 


Epicardial coronary arteries 


Subendocardial arterial plexus 


شکل ۲۱-۵. دیاگرام عروق کرونری اپیکاردی» داخل عضله‌ای و 


زیر اندوکاردی. 


می‌کنند. در ادامه همین فصلء خواهیم دید که این تفاوت 
ویژه OH‏ جریان خون اپی‌کاردی و زیراندوکاردی نقش مهمی 
در انواع خاصی از ایسکمی کرونری بازی می‌کند. 


تنظیم جریان خون کرونری 

متابولیسم موضعی عضله. تنظیم‌کننده اصلی 
Ob >‏ خون‌کرونر است 

جریان خون سیستم کرونری عمدتاً توسط اتساع موضعی 
شریانچه‌ها در پاسخ به نیازهای تغذیه‌ای عضلهٌ قلب تنظیم 
می‌شود. یعنی هر گاه شدت انقباض قلب افزایش edule‏ 
صرف‌نظر از علت آن» سرعت جریان OF‏ در عروق کرونری 
هم زیاد می‌شود. در عوض, کاهش فعالیت قلب باعث کاهش 
جریان خون کرونری می‌شود. این تنظیم موضعی جریان 
خون کرونری تقریباً مشابه همان چیزی است که در بسیاری 
از بافت‌های دیگر به ویژه در عضلات اسکلتی سراسر بدن 
ایجاد می‌شود. 


weet ی اما‎ IOZVEN DOL ons 


قلب زیاد می‌شود تا 
ale‏ کند. 


بر این کمبود نسبی خون‌رسانی کرونری 


تغییرات مرحله‌ای جریان خون کرونری در Job‏ 
سیستول و دیاستول - اثر فشارنده عضله قلب. شکل 
۲۱-۴ متوسط جریان خون در مویرگ‌های تغذیه‌ای دستگاه 
کرونری بطن > 


می‌دهد که برمبنای تجارب به دست آمده از حیوانات پست‌تر 


چپ را برحسب m/min‏ در انسان نشان 


می‌باشد. توجه کنید که برخلاف سایر بسترهای عروقی بدن؛ 
جریان خون مویرگ‌های بطن چپ در حین سیستول تا 
مقادیر بسیار Onl‏ تنزل می‌یابد. زیرا عضله بطن چپ که 
عروق را در برگرفته در طول سیستول, فشار شدیدی بر آنها 
وارد می‌کند. 

در Job‏ دیاستول عضله قلب شل می‌شود و دیگر مانع از 
جریان خون در مویرگ‌های alas‏ بطن چپ نمی‌شود. 
بنابراین خون در pled‏ طول دیاستول با سرعت bj‏ جریان 
دارد. 

جریان خون در مویرگ‌های کرونری بطن راست نیز در 
حین چرخه قلبی دچار تغییرات مرحله‌ای می‌شود» اما چون 
نیروی آنقباضی بطن راست بسیار کمتر از نیروی بطن چپ 
است» تغییرات مرحله‌ای معکوس در مویرگ‌های بطن 
راست. در مقایسه با مویرگ‌های بطن چپ خیلی جزیی 
محسوب می‌شود. 


جریان خون کرونری اپی‌کارد در مقایسه با جریان 
خون زیر اندوکارد - اثر فشار درون میوکارد. شکل 
۱۵ نحوه قرارگیری خاص عروق کرونری را در عمق 
عضله قلبی نشان می‌دهد. همچنین در سطح بیرونی» 
شریان‌های کسرونری اپی‌کارد دیسده می‌شوند که اکثر 
قسمت‌های عضله را خون‌رسانی می‌کنند. شریان‌های 
Sa SF‏ درون عضله (Intra muscular)‏ از شریان‌های 
اپیکاردی جدا شده و پس از نفوذ در عضله, مواد غذایی لازم 
برای آن را فراهم می‌کنند. بلافاصله زیر اندوکارده شبکه‌ای از 
شریان‌های i‏ » اند وکاردی (Subendocardial)‏ قرار دارند. 
در طول سیستول جریان خون شبکهٌ زیر اندوکاردی بطن 
چپ به دلیل فشرده‌شدن شدید عروق کرونری درون عضله 
توسط shal‏ عضلة بطنی کاهش می‌یابد. ما عروق اضافی 
شبکهٌ زیر اندوکاردی به طور طبیعی این وضعیت را جبران 
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کنترل عصبی > GL‏ خون کرونری 
تحریک اعصاب اتونوم قلب به طور مستقیم و غيرمستقيم 
می‌تواند بر جریان خون کرونر SE‏ بگذارد. اثرات مستقیم, 
ناشی از for‏ میانجی‌های عصبی بر روی خود عروق کرونر 
است که در مورد اعصاب واگ استیل‌کولین و در مورد 
اعصاب سمپاتیک نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین می‌باشد. تأثیرات 
غیرمستقیم» همان تغییرات ثانویه جریان خون کرونری 
هستند که بر اثر افزایش یا کاهش فعالیت قلب ایجاد 
می‌شوند. 

اثرات غيرمستقيم که اغلب مخالف اثرات مستقیم 
هستند» نقش خیلی مهم‌تری در تنظیم طبیعی جریان خون 
کرونری lis!‏ می‌کنند. بنابراین» تحریک سمپاتیک که موجب 
آزادسازی نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین می‌شود. هم سرعت 
ضربان قلب و هم قدرت انقباضی آن و نیز سرعت متابولیسم 
قلب را افزايش می‌دهد. افزايش فعالیت قلب به نوبهٌ خود 
موجب آغاز کار مکانیسم‌های تنظیمی برای اتساع عروق 
کرونری می‌شود و جریان خون تقریبا متناسب با نیازهای 
معابولیک عضله قلب افزایش می‌یابد: در مقابل» تحریک واگ 
موجب آزادشدن استیل کولین و کاهش سرعت ضربان و 
قدرت آنقباضی قلب می‌گردد. هر دو اثر فوق موجب کاهش 
مصرف اکسیژن می‌شوند و بدین ترتیب به طور غیرمستقیم؛ 
عروق کرونر را تنگ می‌نمایند. 


OL!‏ مستقیم محرک‌های عصبی پر عروق کرونری. 
توزیع فیبرهای عصبی پاراسمپاتیک (واگ) در سیستم 
کرونری بطن‌ها خیلی گسترده نیست اما استیل کولینی که 
توسط تحریک پاراسمپاتیک آزاد می‌شود. اثر مستقیم بر 
اتساع شریان‌های کرونری دارد. 

عصب‌گیری سمپاتیک عروق کرونری خیلی گسترد‌تر 
است. در فصل ۶۱ خواهیم دید که مواد میانجی سمپاتیک 
یعنی نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین بسته dy‏ وجود یا PLE‏ وجود 
گیرنده‌های منقبض‌کننده یا متسع‌کننده در جدار عروق خونی 
می‌توانند موجب انقباض یا اتساع عروق شوند. گیرنده‌های 
منقبض‌کننده. آلفا و گیرنده‌های متسع‌کننده بتا نام دارند. هر 
دو گیرنده Wl‏ و بتا در عروق کرونر وجود دارند. به طور کلی 
عروق کرونری اپی‌کارد بیشتر دارای گیرنده‌های آلفا هستنده 
در حالی که شریان‌های داخل عضله قلب ممکن است بیشتر 
دارای گیرنده‌های ty‏ باشند. بنابراین به طور LS‏ تحریک 


۳۳۰ 


نیاز به اکسیژن به عنوان عامل اصلی در تنظیم 
موضعی جریان خون کرونری. معمولا جریان خون در 
عروق کرونری تقریباً به طور Jol‏ متناسب با نیازهای عضله 
قلب به اکسیژن تنظیم می‌شود. در حالت طبیعیء حدود ۷۰ 
درصد از اکسیژن خون شریان‌های کرونری در حین عبور 
خون از قلب برداشته می‌شود و چون اکسیژن زیادی PL‏ 
نمی‌ماند. تا زمانی که جریان خون obj‏ نشود. عضله قلب 
نمی‌تواند اکسیژن چندان بیشتری دریافت کند. خوشبختانه 
جریان خون کرونری هم تقریباً متناسب با افزایش مصرف 
متابولیک اکسیژن در قلب افزايش می‌یابد. 

ما روش دقیق اتساع عروق کروتر به دلیل افزایش 
مصرف اکسیژن هنوز به خوبی شناخته نشده است. بسیاری 
از پژوهشگران چنین می‌پندارند که افت غلظت اکسیژن در 
قلب باعث آزادشدن مواد وازودیلاتور از سلول‌های قلب 
می‌شود و این مواد شریانچه‌ها را گشاد می‌کنند. آدنوزین یکی 
از موادی است که خواص وازودیلاتوری شدیدی دارد. اگر 
غلظت اکسیژن در سلول‌های عضله قلب بسیار کم شود 
درصد بزرگی از ATP‏ سلول به ادنوزین‌مونوفسفات می‌شکند 
و سپس قسمت کمی از آن به آدنوزین می‌شکند که به درون 
مایعات بافتی عضله قلب آزاد می‌گردد. مقدار زیادی از 
آدنوزین پس از ایجاد اتساع عروقی مجدداً جذب سلول‌های 
قلب می‌شود تا جهت ساخت ATP‏ مورد استفاده قرار pS‏ 

آدنوزین تنها فرآوردهٌ وازودیلاتوری شناخته شده نیست. 
ple‏ مواد عبارتند از: ترکیبات آدنوزین فسفات» یون پتاسیم. 
یون هیدروژن؛ دیا کسید کربن» پروستاگلاندین‌ها و اکسید 

مکانیسم گشادی عروق کرونری در جریان افزایش 
فعالیت قلبی را نمی‌توان صرفا توسط اثرات ادنوزین توجیه 
نمود. مواد فارماکولوژیکی که اثر وازودیلاتوری آدنوزین را به 
طور کامل یا نسبی متوقف می‌کنند نمی‌توانند مانع از اتساع 
عروق کرونر در پاسخ به افزایش فعالیت عضله قلب شوند. 
دوم اين که مطالعات بر روی عضله اسکلتی نشان old‏ است 
که تزریق مداوم آدنوزین می‌تواند اتساع عروق را فقط به 
مدت ۱ تا ۳ ساعت be‏ کند» در IE‏ که پس از این مدت 
هنوز فعالیت عضله, سبب اتساع عروق خونی موضعی 
می‌گردد. حتی وقتی مدت اثر آدنوزین تمام شده باشد. 
بنابراین» مکانیسم‌های وازودیلاتوری دیگری که در بالا 
آمده‌اند vb‏ در نظر گرفته شوند. 
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دش خون کرونری و بیماری ایسکمیک لب ۱۳۲۳۱ 


این اعتقاد وجود دارد که آدنوزین آزاد شده یکی از موادی 
است که در هنگام هیپوکسی کرونری موجب اتساع 
شریانچه‌های کرونری می‌گردد. البته از دست‌رفتن آدنوزین 
هم یک عارضه خطرناک سلولی است زیرا ظرف تنها ۳۰ 
دقیقه از شروع ایسک‌می شدید کرونری dag Mee)‏ از 
انفارکتوس میوکارد یا هنگام ایست قلبی)» حدود نیمی از باز 
آدنین سلول‌های درگیر قلب می‌تواند از دست برود. همچنین 
سلول‌های قلب در هر ساعت می‌توانند ۲ درصد از آن را 
خایگزین تمایتل بتاپراین آگر alice‏ شزو ازسکس تسوت 
Job‏ بکشد» ممکن است رفع ایسکمی 
کرونری آنقدر > باشد که نتواند gle‏ سلول‌های قلبی را 
نجات دهد. این عامل به احتمال زیاد یکی از fle‏ اصلی 
مرگ سلول‌های قلب پس از ایسکمی تیوکارد است. 


۰ دقيقه یا بیشتر 


بیماری ایسکمیک قلب 

شایع‌ترین علت مرگ در جوامع غربی» بیماری ایسکمیک 
قلب است. این بیماری بر اثر جریان خون ناکافی کرونرها 
ایجاد می‌شود. حدود ۳۵ از مردم آمریکا بر اثر این بیماری 
می‌میرند. برخی از مرگ‌ها به طور ناگهانی و بر اثر انسداد حاد 
کرونر یا فیبریلاسیون قلب رخ می‌دهد. در حالی که سایر آنها 
بر آثر تضعیف پیشرونده عمل پمپی قلب با روندی کند و 
ظرف هفته‌ها تا سال‌ها ایجاد می‌شوند. در Cpl‏ فصل دربارهُ 
ایسکمی حاد کرونری که از انسداد حاد کرونر و انفارکتوس 
میوکارد ناشی می‌شوده صحبت می‌کنیم. در فصل ۲۳ هم به 
نارسایی احتقانی قلب می‌پردازیم که شایع‌ترین علت آن 
ایسکمی پیشرونده کرونر و تضعیف تدریجی عضله قلب 


است. 


آترواسکلروز به عنوان علت بیماری ایسکمیک 
قلب. شایع‌ترین علت کاهش جریان خون کرونری 
آترواسکلروز است. روند آترواسکلروز را به همراه متابولیسم 
چربی‌ها در فصل ۶٩‏ شرح داده‌ايم. این روند به طور خلاصه 
بدین شرح است: 

در افرادی که استعداد ژنتیکی برای آترواسکلروز داشته, 
دارای چاقی يا اضافه وزن هستند و زندگی کم‌تحرکی دارند و 
یا در افرادی که مبتلا به پرفشاری خون و آسیب به 
سلول‌های اندوتلیال عروق کرونری می‌باشند, به تدریج 
مقادیر زیادی کلسترول در زیر اندوتلیوم شریانی بسیاری از 


میت 


سمپاتیکی حداقل از نظر تثوری می‌تواند موجب انقباض با 
اتساع خفیف کرونرها شود. ولی معمولا بیشتر باعث انقبااض 
می‌گردد. 44 نظر می‌رسد در برخی افراد اثرات 
وازوکانستریکتور آلفا بیش از حد شدید باشد. این افراد هنگام 
تحریک شدید سمپاتیک» دچار ایسکمی میوکارد بر اثر 
اسپاسم عروق می‌شوند و غالباً در سینه احساس درد می‌کنند 
آنژین صدری). 

عوامل متابولیک به ویژه مقدار مصرف اکسیژن در 
میوکارد نقش اصلی را در کنترل جریان خون میوکارد دارند. 
لذا هرگاه تاثیرات مستقیم تحریک سمپاتیک جریان خون 
کرونر را paid‏ دهد. معمولاً کنترل متابولیک جریان خون 
کرونر ظرف ثانیه‌های بعد بر اثرات مستقیم اعصاب کرونر 
غلبه می‌کند. 


ویژگی‌های متابولیسم عضله قلب 
اصول بنیادی متابولیسم سلولی که در فصل‌های ۶۸ تا ۷۳ 
ذکر شده در عضله قلب هم مانند سایر بافت‌ها برقرار است 
ولن یک سری تفاوت‌های کی بین آنها وجود دارد. 
مهم‌ترین تفاوت cpl‏ است که در هنگام استراحت» Abas‏ 
قلب به طور طبیعی به جای کربوهیدرات‌ها از اسیدهای چرب 
برای کسب انرژی استفاده می‌کند (حدود 2۷۰ از انرژی آن از 
اسیدهای چرب تامین می‌شود)» اما متابولیسم قلب نیز مانند 
plo‏ بافت‌ها در bls‏ بیهوازی یا ایسکمی باید از 
مکانیسم‌های بیهوازی گلیکولیز برای کسب آنرژی استفاده 
wus‏ متأسفانه گلیکولیز مقادیر بسیار زیادی از گلوکز خون را 
مصرف می‌کند و همچنین مقادیر زیادی اسید لاکتیک در 
عضله قلبی تولید می‌کند. که احتمالاً یکی از علل درد قلبی در 
شرایط ایسکمی قلب است که در همین فصل مورد بحث 
قرار خواهد گرفت. 

چنان که در pls‏ بافت‌ها هم دیده می‌شود بیش از ٩۵‏ 
درصد از انرژی متابولیک آزاد شده از غذاها صرف ساخت 
ATP‏ در میتوکندری‌ها می‌شود. ATP‏ مسئول Jom‏ آنرژی 
برای انقباض عضلانی و plo‏ کارهای سلولی است. در 
ایسکمی شدید کرونری» ATP‏ به آدنوزین دی‌فسفات» 
آدنوزین منوفسفات و آدنوزین تجزیه می‌شود. چون غشای 
سلول نسبت به آدنوزین کمی نفوذپذیر است, قسمت زیلدی 
از آدنوزین می‌تواند از سلول‌های عضله وارد جریان خون 


گردد. 
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انویه رگ شود. 


اهمیت گردش خون جانبی قلب در نجات زندگی. 
مقدار آسیب وارد بر عضله قلب بر اثر SS‏ تدریجی شرایین 
به ep 5 le‏ جانیی (Collateral Circulation)‏ 
که قبلاً تشکیل شده یا می‌تواند ظرف دقایق پس از انسداد 
ایجاد شود بستگی دارد. 

در قلب طبیعی تقریبا هیچ ارتباط بزرگی oe‏ شرایین 
بزرگ کرونری وجود ندارده ولی اناستوموزهای زیادی بین 
شریان‌های کوچک ۲۰ تا ۲۵۰ میکرومتری وجود دارد که در 
شکل ۲۱-۶ نشان داده شده است. 

هنگامی که یکی از شریان‌های بزرگ‌تر کرونر دچار 
می‌شونده ولی جریان خونی که می‌تواند در این عروق جانبی 
کوچک برقرار شود معمولا کمتر از نصف جریان خون مورد 
نیاز برای زنده نگه داشتن عضله قلب cal‏ قطر عروق 
جانبی ظرف ۸ تا ۲۴ ساعت بعد خیلی بزرگ‌تر نمی‌شود. اما 
پس از آن جریان خون جانبی شروع به زیادشدن می‌کند و در 
روز دوم یا سوم دو rly‏ می‌شود و پس از حدود یک ماه 
تقریبا به اندازه جریان خون طبیعی کرونری می‌رسد. اگر 
وسعت dol‏ درگیر عضله خیلی بزرگ نباشد» بسیاری از 
بیماران به cle‏ تشکیل این عروق جانبی از انواع انسداد 
کرونر رهایی می‌یابند. 
شریان‌های کرونر را تدریجاً و ظرف چندین سال تنگ WS‏ 
عروق جانبی می‌توانند همزمان با تشکیل آترواسکلروز soul‏ 
شوند. بنابراین ممکن است فرد هرگز دچار حمله حاد قلبی 
نشود. Vales Lal‏ روند اسکلروز به حدی شدید می‌شود که حتی 
جریان خون جانبی هم نمی‌تواند خون لازم را تأمین کند و 
گاهی خود عروق جانبی هم دچار آترواسکلروز می‌شوند. در 
این صورت کار برون‌ده قلب به حدی محدود می‌شود که 
Gls WE‏ حتی نمی‌تواند مقادیر طبیعی جریان خون مورد 
نیاز خود را تأمین نماید. این یکی از شایع‌ترین علل نارسایی 
قلب است و در تعداد زیادی از سالمندان اتفاق می‌فتد. 
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مناطق بدن رسوب می‌کند. به تدریج این نواحی رسوب کرده 
توسط بافت فیبروز مورد حمله قرار می‌گیرند و WE‏ کلسیفیه 
می‌شوند. نتیجه نههایی این است که پلاک‌های آترواسکلروزی 
ایجاد می‌شوند و با برجسته‌شدن به درون مجرای رگ به 
طور کامل یا نسبی مانع از جریان خون می‌شوند. یکی از 
مکان‌های شایع تشکیل پلاک‌های آترواسکلروزی» چند 
سانتی‌متر اول شریان‌های اصلی کرونر است. 


pg pol انسداد‎ 

انسداد حاد شریان کرونر غالباً در افرادی ایجاد می‌شود که 
He‏ دچار بیماری زمینه‌ای آترواسکلروتیک قلب بوده‌اند و 
byw‏ هیچ گاه در افرادی که از گردش خون طبیعی کرونر 
برخوردارند اتفاق نمی‌افتد. چندین عامل می‌توانند منجر به 
انسداد ob‏ شوند. دو مورد از آنها عبارتند از: 

پلاک آترواسکلروتیک می‌تواند یک لخته خون 
موضعی به نام ترومور (thrombus)‏ بسازد که 
شریان را مسدود می‌سازد. معمولاً ترومبوز در 
مناطقی ایجاد می‌شود که پلاک‌ها اندوتلیوم را پاره 
کرده و در تماس مستقیم با جریان خون قرار 
گرفته‌اند. چون سطح پلاک که در تماس با خون 
است صاف می‌باشد. به تدریج پلاک‌ها به آن 
می‌چسبنده فیبرین در آن رسوب می‌کند و 
گلبول‌های قرمز در آن گیر می‌افتند و لخته‌ای 
تشکیل می‌شود که آن قدر بزرگ می‌شود تا رگ را 
مسدود نماید. گاهی هم لخته از پلاک 
آترواسک لروتیک جدا می‌شود و وارد یکی از 
شاخه‌های محیطی‌تر درخت شریانی کرونری 
می‌شود و شریان را در آن محل مسدود می‌کند. اگر 
ترومبوز بدین طریق در Job‏ شریان حرکت کند و 
نقطه دورتری از رگ را مسدود نماید, آمبرلی 
(Embolus)‏ نامیده می‌شود. 

۲ بسیاری از پزشکان معتقدند که اسپاسم موضعی 
شریان کرونری هم می‌تواند موجب انسداد حاد آن 
شود. علت اسپاسم ممکن است تحریک مستقیم 
عضله صاف جدار شریان به وسیله لبه‌های پلاک 
آترواسکلروزی باشد یا ممکن است رفلکس‌های 
عصبی موجب انقبااض شدید دیواره عروق کرونری 
گردند. سپس ممکن است اسپاسم منجر به ترومبوز 
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عضله قلب برای زنده ماندن حدود ۱/۳ میلی‌لیتر 
اکسیژن در دقيقه به ازای هر ۱۰۰ گرم بافت عضلانی نیاز 
دارد. این مقدار بسیار کمتر از مقدار اکسیژنی است که در 
شرایط طبیعی و استراحت به بطن چپ می‌رسد. یعنی Aml‏ 
اکسیژن در دقیقه به ازای هر ۱۰۰ گرم. بنابراین حتی اگر 
جریان خون کرونر به ۱۵ تا ۲۰ درصد طبیعی در حالت 
استراحت برسد عضله قلب نخواهد مرد. البته در قسمت 
مرکزی انفارکتوس‌های Hp‏ تقریباً هیج جریان خون جانبی 
برقرار نمی‌شود و عضله می‌میرد. 


انفارکتوس زیر اندوکاردی. عضله زیر اندوکارد به وفور 
انفارکته می‌شود. حتی اگر شواهدی از انفارکتوس در سطوح 
خارجی عضله قلب وجود نداشته باشد. علت آن است که 
عضله زیر اندوکارد > در شرایط طبیعی هم به سختی 
خون مورد نیاز خود را دریافت می‌کند» زیرا انقبااض سیستولی 
قلب موجب فشاری شدید بر عروق خونی زیر اندوکارد 
می‌شود. بنابراین هر شرایطی که جریان خون یک ناحیه از 
قلب را مختل کند معمولاً ابتدا به نواحی زیر اندوکارد آسیب 
می‌زند و سپس آسیب به سمت اپی‌کارد گسترش می‌یابد. 


علل مرگ پس از انسداد حاد کروتر 

شایع‌ترین علت‌های مرگ پس از انفارکتوس حاد میوکارد 
عبارتند از: ۱) کاهش برون‌ده قلبی» ۲) تجمع خون در عروق 
خونی ریه‌ها و مرگ بر اثر ادم ریوی» ۳) فیبریلاسیون قلب و 
گاهی (F‏ پارگی قلب. 


کاهش برون‌ده قلبی - کشش سیستولیک و شوک 
قلبی. هرگاه تعدادی از فیبرهای عضله قلب فعال نباشند و 
plo‏ فیبرها برای انقباض با نیروی کافی LS‏ ضعیف باشند, 
تونایی کلی پمپ بطن مبتلا متناسبً کم می‌شود. در واقع 
غالبا قدرت پمپ قلب به علت پدید هکشش‌سیستولی 
(Systolic stretch)‏ بیش از حد انتظار کم می‌شود (شکل 
۲۱-۷). یعنی وقتی قسمت‌هایی از عضله قلب منقبض 
می‌شونده بخش ایسکمیک عضله که مرده یا بدون عملکرد 
است, به جای منقبض‌شدن Ay‏ سمت بیرون حرکت می‌کند. 
زیرا فشار ایجاد شده در داخل بطن آن را بیرون می‌راند. 
بنابراین بخش بزرگی از 5978 پمپی بطن با برجسته‌ترشدن 
aol‏ غیرفعال قلب به هدر می‌رود. 
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شکل ۲۱-۶ ارتباطات ظریف دستگاه شریانی کرو نری طبیعی, 


انفارکتوس میوکارد 
بلافاصله پس از انسداد حاد کرونره جریان خون عروق کرونر 
بعد از محل انسداد قطع می‌شود و تنها مقدار کمی خون از 
طریق عروق جانبی اطراف به بافت‌های مبتلا می‌رسد. به 
ناحیه‌ای از عضله که یا فاقد جریان است يا جریان خون آن 
به حدی کم است که عضله نمی‌تواند به فعالیت خود ادامه 
دهد. انفارکته گفته می‌شود. به فرآیند LS‏ آن انغارکتوس 
میوکارد (Myocardial infarction)‏ می‌گویند. 

مدت کوتاهی پس از شروع انفارکتوس, مقدار کمی خون 
از عروق جانبی به درون ناحیه انفارکته رسوخ می‌کند. این 
عامل با اتساع پیشرونده عروق خونی موضعی باعث اشباع 
Aol‏ از خون IS)‏ می‌گردد. در همین زمان فیبرهای عضله, 
آخرین بقایای اکسیژن خود را مصرف می‌کنند و با احیای 
کامل هموگلوبین» آن را به By‏ آبی تیره در می‌آورند. 
بنابراین» aol‏ انفارکته به رنگ قهوه‌ای مایل به آبی در 
می‌آید و با وجود فقدان جریان خون به نظر می‌رسد عروق پر 
از خون هستند. در مراحل dy‏ جدار عروق به شدت نفوذپذیر 
می‌شوند و ale‏ از آنها نشت می‌کند. عضله قلب به تدریج 
دچار ادم می‌شود و سلول‌های عضله قلب به دلیل کاهش 
متابولیسم سلولی به تدریج متورم می‌گردند. ظرف چند ثانیه 
پس از قطع تقریباً کامل جریان خون» سلول‌های عضله قلب 
می‌میرند. 
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می‌کنند» به این دلیل که: کاهش حاد در برون‌ده قلبی باعث 
کاهش جریان خون کلیه‌ها می‌شود. سپس به دلایلی که در 
فصل ۲۲ دکر شده است. کلیه‌ها نمی‌توانند مقدار کافی ادرار 
دفع کنند. این حالت باعث افزایش تدریجی حجم خون 
می‌شود و در نهایت منجر به علائم احتقان می‌گردد. Lalas‏ 
بسیاری از بیمارانی که Lab‏ در چند روز اول پس از حمله 
نارسایی قلب رو به بهبود رفته‌اند به طور ناگهانی دچار pol‏ 
حاد ریوی می‌شوند و اغلب ظرف چند ساعت اول پس از بروز 
علایم اولیه ریوی می‌میرند. 


فیبر یلاسیون بطن‌ها پس از انفارکتوس میوکارد. علت 
مرگ بسیاری از افرادی که به دنبال انسداد کرونر می‌میرند. 
فیبریلاسیون ناگهانی بطنی است. تمایل به پیدایش 
فیبریلاسیون به خصوص پس از یک انفارکتوس بزرگ زیاد 
cul‏ اما حتی پس از انسدادهای کوچک هم ممکن است 
فیبربلاسیون ایجاد شود. در واقع برخی از بیمارانی که 
نارسایی مزمن کرونری دارند بر آثر فیبریلاسیون دچار مرگ 
ناگهانی می‌شوند. بدون این که هیچ انفارکتوس حادی در آنها 
ایحاد شده باشد. ۱ 
دو دوره زمانی خطرناک پس از انفارکتوس کرونری وجود 
دارد که در JUS‏ آنها ae‏ ایجاد فیبریلاسیون پیشتر است. 
Ca!‏ دوره در خلال ۱۰ دقیقه اول پس از انفارکتوس است. 
بعد از آن یک 8)93 کوتاه تست بی‌خطر وجود دارد که در پی 
آن دوره دوم تحریک‌پذیری قلب» حدود ۱ ساعت پس از 
انفارکتوس شروع می‌شود و تا چند ساعت بعد ادامه می‌یابد. 
فیبریلاسیون می‌تواند در چندین روز بعد از انفارکتوس هم 
ایجاد شود ولی احتمال آن کم است. 
حداقل ۴ عامل در زمینه‌سازی برای فیبریلاسیون بطنی 
دخالت دارند: 
)- قطع ناگهانی جریان خون عضله قلب موجب اتلاف 
سریع پتاسیم از عضله ایسکمیک می‌شود. این 
حالت باعث افزايش غلظت پتاسیم مایع CS‏ 
سلولی پیرامون فیبرهای عضلانی قلب می‌شود. 
مطالعات نشان داده‌اند که افزايش غلظت پتاسیم 
خارج سلولی موجب ازدیاد تحریک‌پذیری عضله 
قلب می‌شود و در نتيجه احتمال فیبریلاسیون را 
افزايش می‌دهد. 
۲ ایشکم , عضله موجچب جر بان خبایعه (current of‏ 


۴ بخش ۴ - گر 


contraction 


pen تیاه‎ 


Systolic stretch 


هنگامی که قلب از انقباض با نیروی مورد نیاز برای پمپ 
خون کافی 4 درون درخت شریانی محیطی ناتوان باشد 
نارسایی قلب ایجاد شده است و بافت‌های محیطی در fond‏ 
ایسکمی محیطی می‌میرند. این حالت را با نام‌های گوناگون 
شوک کروترنی: وک کارذیوتیگف قوک ol‏ با نارای 
قلب (Low cardiac output failure) pS ods po‏ 
می‌خواند که در فصل بعدی با تفصیل بیشتری توضیح داد 
خواهد شد. شوک قلبی تقریباً هميشه هنگامی ایجاد می‌شود 
که بیش از ۸۴۰ از بطن چپ دچار انفارکتوس می‌شود و مرگ 
در حدود ۸۵ درصد از بیمارانی که دچار — قلبی شده‌اند 
پیش می‌آید. 


تجمع خون در دستگاه وریدی. هنگامی که قلب خون 
را به سمت جلو پمپ UG‏ خون در دهلیزها و در عروق 
ریه‌ها یا گردش خون عمومی تجمع می‌یابد. در نتیجه فشار 
مویرگ‌ها به ویژه در ریه‌ها زیاد می‌شود. 

این خون تجمع یافته در وریدها اغلب باعث ایجاد 
مشکلات ناچیزی در چند ساعت بعد از انفارکتوس میوکارد 
می‌شود. در عوض علائم ظرف چند روز بعد پیشرفت 


لا ت a‏ 
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نهایت قلب پاره می‌شود. در واقع یکی از راه‌های ارزیابی 
چگونگی پیشرفت انفارکتوس شدید میوکارد این است که با 
انجام تصویربرداری از قلب (X-ray Urs)‏ درجه پیشرفت 
کشیدگی سیستولیک را ثبت 

هنگامی که بطن پاره می‌شود» ورود خون به فضای 
پریکاردی باعث پیدایش سریع (Cardiac lf sel‏ 
tamponade)‏ ,39.5 که عبار تست از تحت فشار قرارگرفتن 
قلب از خارج» توسط خون تجمع AL‏ در حفره پریکاردی. به 
دلیل فشرده‌شدن قلب» خون نمی‌تواند به دهلیز راست برسد 
و در نتیجه بیمار از کاهش SASL‏ برون‌ده قلبی می‌میرد. 


مراحل بهبود انفارکتوس میوکارد 
3 قسمت YL‏ و چپ شکل ۲۱-۸ اثرات انسداد حاد کرونر را در 
بیمارانی که دارای ناحیه کوچکی از ایسکمی عضلانی هستند. 
ایسکمی دیده می‌شود. هنگامی که aol‏ ایسکمیک کوچک 
باشد. ممکن cul‏ مرگ سلول‌های عضلانی هیچ یا ناچیز 
Jy ash‏ اغلب بخشی از عضله به دلیل تغذيه ناکافی به 
دست می‌دهد. 

هنگامی که منطقه ایسکمیک بزرگ Cul‏ بعضی از 
فیبرهای عضلانی در مرکز ناحیه یعنی جایی که توقف کامل 
جریان خون کرونری ایجاد obs‏ به سرعت ظرف ۱ تا۳ 
ساعت می‌میرند. یک ناحیه بدون عملکرد. درست پیرامون 
“a aol‏ وجود — ear) ‘e‏ و معمو لا وان 
wo‏ غیرفعال وجوه در ۳ هنوز منقبض می‌شود, + ولی 3 
علت ایسکمی خفیف. انقباض ضعیفی دارد. 


جایگزینی عضله مرده به وسیله بافت اسکار. در 
قسمت پایین شکل ۲۱-۸ مراحل مختلف بهبود پس از 
انفارکتوس شدید میوکارد نشان داده شده است. کمی پس از 
انسداد» فیبرهای عضلانی در مرکز ناحیه ایسکمیک 
می‌میرند. سپس طی روزهای der‏ این ناحیه از فیبرهای 
مرده بزرگ‌تر می‌شوده چون بسیاری از فیبرهای حاشیه‌ای 
هم در نهایت بر اثر ایسکمی طولانی از پا در می‌آیند. در 
همین ule}‏ به دلیل بزرگ‌شدن کانال‌های شریانی جانبی که 
به حلقه خارجی ناحیه انفارکته خون‌رسانی BUS ge‏ بخش 
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injury)‏ می‌شود که در فصل ۱۲ در رابطه با 
الکتروکاردیوگرام مبتلایان به انفارکتوس حاد میوکارد 
شرح داده شد. در واقع غشای عضله ایسکمیک 
اغلب نمی‌تواند پس از یک ضربان قلب به طور 
کامل رپلاریزه شود, به طوری که سطح خارجی آن 
نسبت به غشای فیبرهای عضلانی سالم در سایر 
نواحی قلب منفی می‌شود. بنابراین» جریان 
الکتریکی از این ناحیه ایسکمیک قلب به سوی 
ناحیه سالم برقرار می‌شود و می‌تواند ایمپالس‌های 
غیرطبیعی به وجود آورد که موجب فیبریلاسیون 
بطنی شوند. 

۴ رفلکس‌های قوی سمپاتیک غالبا پس از 
انفارکتوس‌های وسیع ایجاد می‌شوند» اساساً به دلیل 
اینکه قلب نمی‌تواند مقدار خون ALS‏ را به درون 
درخت شریانی پمپ کند. تحریک سمپاتیک 
تحریک‌پذیری عضله قلب را هم زیاد می‌کند و از 
این طریق آن را مستعد فیبریلاسیون می‌نماید. 

۴ ضعف عضله قلب که بر اثر انفارکتوس میوکارد ایحاد 
می‌شود اغلب باعث انساع شدید بطن‌ها می‌شود. 
این حالت باعت افزایش Job‏ مسب Sls‏ 
ایمپالس در قلب و اغلب منجر به ایجاد مسیرهای 
هدایتی ats‏ در سراسر dob‏ انفارکته Abas‏ 
قلب می‌شود. هر دو عامل فوق زمینه پیدایش 
حرکات چرخشی ایمپالس را فراهم می‌سازند و 
همان طور که در فصل ۱۳ Cou‏ شد. طولانی‌شدن 
بیش از حد مسیر هدایتی در بطن‌ها به ایمپالس 
اجازه می‌دهد مجدداً وارد عضله‌ای شود که به تازگی 
از تحریک ناپذیری درآمده است. بدین ترتیب 
یمپالس opie‏ چرخه یعدی تحریک را آغاز می‌کند 
که باعث می‌شود این روند مرتباً تکرار شود. 


پارگی ناحیه انفارکته. حدوداً در طول روز اول پس از 
فارکتوس ob‏ خطر کمی برای HL‏ بخش ایسکمیک قلب 
وجود yb‏ ولی چند روز بعد» فیبرهای عضلانی مرده شروع 
& دزنره‌شدن می‌کنند و دیوارة قلب کشیده و خیلی SHE‏ 
می‌شود. هنگامی که اين اتفاق می‌افتده Abide‏ مرده با هر 
قباض قلب Lyd‏ به سمت بیرون برچسته می‌شود و این 
کشش سیستولیک به تدریج بیشتر و بیشتر می‌شود تا در 
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عروق عضلات طبیعی تا حدود زیادی متسع می‌شوند. به این 
ترتیب بیشتر خون جاری در عروق کرونر به بافت عضله 
طبیعی oly‏ می‌یابد و بنابرایین خون کمی به درون 
آناستوموزهای کوچک مربوط به ناحیه ایسکمیک جریان 
متا و ایسکمی تشدید می‌گردد. این حالت را pow‏ 
سرف تکرونری (Cronary steal syndrome)‏ می‌نامند. در 
نتیجه یکی از مهم‌ترین عوامل در درمان مبتلایان به 
انفارکتوس میوکارد توجه به استراحت مطلق در طول روند 
بهبود ارت 


عملکرد قلب پس از بهبود انفار کتوس میوکارد 

گاهی قلب پس از بهبود یک انفارکتوس بزرگ میوکارد تقریبً 
به طور کامل به توان عملی سابق باز می‌گردده اما بیشتر 
اوقات توان عملی آن به طور دایمی به کمتر از توان قلب 
طبیعی می‌رسد. این بدان معنا نیست که قلب افراد لزوماً 


. ناتوان می‌شود یا برون‌ده قلبی هنگام استراحت به کمتر از حد 


طبیعی می‌رسد» زیرا قلب طبیعی انسان می‌تواند در هر دقیقه 
۲۰۰-۰ درصد بیشتر 
کند» یعنی ۲۰۰-۴۰۰ درصد ذخیره قلبی دارد. حتی اگر ذخیره 
قلبی به 2۱۰۰ برسد» فرد همچنان می‌تواند فعالیت طبیعی 
خود از نوع آرام را حفظ کند اما نه فعالیت شدید که موجب 
تحمیل اضافه بار بر قلب می‌شود. 


از مقدار مورد نیاز بدن خون پمپ 


درد در بیماری کرونری قلب 

در حالت gale‏ اسان نمی‌تواند قلب خود را حس BS‏ ولی 
عضلة ایسکمیک قلب اغلب باعث احساس درد می‌شود که 
گاهی شدید است. دقیقاً معلوم نیست که چه چیزی باعث درد 
می‌شوده ولی معتقدند ایسکمی موجب آزادشدن Ngo‏ اسیدی 
همچون اسید لا کتیک یا plo‏ فرآورده‌های دردزا مانند 
هیستامین» کینین‌ها یا سایر آنزیم‌های پروتئولیتیک سلول 
می‌شود, که جریان کند خون نمی‌تواند آن‌ها را با سرعت PE‏ 
بردارد. غلظت بالای cy!‏ فرآورده‌های غیرطبیعی پایانه‌های 
عصبی درد را در alae‏ قلب تحریک می‌کند و ایمپالس‌های 
درد از طریق فیبرهای عصبی آوران سمپاتیک تا دستگاه 
عصبی مرکزی هدایت می‌شوند. 


آنژین صدری (درد قلبی) 
در بیشتر افرادی که دچار تنگی پیشرونده شریان‌های کرونری 


توا 


۱ A Non- 

' functional ©. functional 
4 6 ۷ ~J~ Dead fibers 
۳ 8 a 


Nonfunctional 


Dead fibers 


Fibrous tissue 


رل ات clad‏ جک و پر Gael‏ کرو ترا ببایین 
مراحل بهبود انفارکتوس میوکارد. 


بزرگی از عضله بدون Sloe‏ 2 بهبود می‌یابد. پس از چند روز 
تا سه هفته, اغلب قسمت‌های عضله بدون عملکرد یا مجدداً 
فعال می‌شوند یا می‌میرند. در اين میان, بافت فیبروز در OF‏ 
فیبرهای مرده شروع به رشد LS ge‏ چون ایسکمی می‌تواند 
رشد فیبروبلاست‌ها را تحریک کند و موجب پیدایش مقادیر 

بیش از حد طبیعی بافت فیبروز شود. بنابراین بافت عضلانی 
مرده به تدریج توسط بافت فیبروز جایگزین می‌شود. سپس 
به دلیل خصوصیت کلی بافت فیبروز که تدریجا منقبض 
می‌شود و تحلیل می‌رود. اسکار فیبروزه ممکن است ظرف 
چند ماه تا یک سال کوچک‌تر شود. 

bk‏ نواحی سالم قلب تدریجاً دچار هیپرتروفی 
می‌شوند تا حداقل بخشی از کمبود عضله قلب را جبران 
نمایند. بنابراین قلب با استفاده از این امکانات به طور نسبی 
یا تقریباً کامل بهبود می‌یابد. 


اهمیت استراحت در درمان انفارکتوس میوکارد. 
شدت مرگ سلولی از حاصل ضرب درجه ایسک‌می و با 

کاری (Workload)‏ عضله قلب محاسبه می‌شود. اگر gly‏ 
کاری به مقدار زیادی افزایش ub‏ مثلاً در طول Called‏ 
ضربه روحی شدید یا خستگی» قلب برای حفظ حیات خود 
مقدار بیشتری اکسیژن و مواد غذایی لازم دارد. ضمناً عروق 
خونی آناستوموزی که خون را به ناحیه ایسکمیک قلب 
می‌رسانند باید هم‌چنان نواحی مربوط به خود را هم 
خون‌رسانی کنند. هنگامی که قلب بیش از حد فعال می‌شود, 
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ae i cll‏ درمان ۲ بتابلوک‌ها نیازا قلب را 
به اکسیژن اضافی در شرایط استرس‌زا کاهش می‌دهد. 
بدیهی است که اين تأثیر تا حدود زیادی تعداد حملات آنژینی 
و نیز شدت آنها را کاهش می‌دهد. 


درمان جراحی بیماری کرونری 
جراحی بای‌پس آئورتی - کرونری. در بسیاری از 
بیماران مبتلا به ایسکمی کرونری» نواحی تنگ عروق 
کرونری محدود به چند نقطه مشخص است و عروق کرونری 3۳4 
پس از این تقاط تنگه سالم یا تقریباً سالم هستند توعی 
عمل جراحی در دهه ۱۹۶۰ به وجود آمده که به بای‌پس 
7 برتی-کرونری igs L (Aortic Coronary bypass)‏ 
بای‌پس‌شریا نک رونری (CABG)‏ معروف است و در آن 
قسمتی از یک ورید زیرپوستی از دست یا پا را برمی‌دارند و 
سپس این ورید را از ريشه آئورت به قسمتی از شریان 
کرونری محیطی که بعد از محل انسداد آترواسکلروتیک 
است» پیوند می‌زنند. معمولاً یک تا پنج مورد از این پیوندها 
انجام می‌شود. که هر یک از آنها خون یک شریان محیطی 
کرونری را در آن سوی محل انسداد تأمین می‌کند. 

درد آنژینی در اغلب بیماران برطرف می‌شود. همچنین 
در بیمارانی که قلب آنها پیش از عمل جراحی دچار آسیب 
شدید نشده doh‏ جراحی بای‌پس کرونری ممکن است امید 
به زندگی فرد را به حد طبیعی باز گرداند. اما اگر قلب به شدت 
آسیب دیده باشد. عمل بای‌پس احتمالاً ارزش چندانی 
نخواهد داشت 


آنسژیوپلاستی کرونری. از ده ۱۹۸۰ از عملی برای 
بازکردن شریان‌های کرونری که تا حدودی مسدود شده‌اند, 
پیش از انسداد کامل استفاده شده است. این عمل که 
Mey pT‏ شریان‌ها یک رونری (Coronary artery‏ 
angioplasty)‏ نامیده می‌شود به شرح زیر است: کاتتری به 
قطر حدود ۱ میلی‌متر را که بالونی کوچک در سر آن قرار دارد 
با راهنمایی رادیوگرافی وارد سیستم کرونری می‌کنند و در 
محل تنگی پیش می‌برند, به طوری که قسمت بالونی FE‏ 
در dob Job‏ تنگ قرار گیرد. سپس بالون را با چند اتمسفر 
فشار باد می‌کنند, به طوری که شریان مبتلا تقریبً تا سرحد 
پارگی کشیده شود. Whe‏ پس از انجام اين عمل جریان خون 
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می‌شوند. درد قلبی موسوم به آنژین صدری (Angina‏ 
Pectoris)‏ زمانی شروع به پیدایش می‌کند که کار قلب بیشتر 
از جریان خون کرونر می‌شود. اين درد معمولاً در زیر قسمت 
فوقانی استرنوم. در بالای قلب حس می‌شود و اغلب به 
نواحی سطحی دورتر بدن نیز منتشر می‌شود, که به طور 
شایع به بازوی چپ شانه چپ و نیز با شیوع زیاد به گردن و 
حتی کنار صورت گسترش می‌یابد. علت این توزیع درد این 
است که قلب در طول زندگی جنینی از گردن و نیز بازوها 
Lie‏ می‌گیرد. بنابراین قلب و این نواحی سطحی بدن 
فیبرهای عصبی درد را از سگمان‌های مشترک طناب نخاعی 
دریافت می‌کنند. 

بیشتر مبتلایان به آنژین صدری هنگامی دچار درد 
می‌شوند که فعالیت می‌کنند یا دچار احساساتی می‌شوند که 
متابولیسم قلب را زیاد می‌کنند يا عروق کرونر را به علت 
سیگنال‌های عصبی وازوکانستریکتور سمپاتیک به طور گذرا 
منقبض می‌نمایند. درد آنژینی در نتیجه سرمای محیط و یا 
در مواقع پر بودن معده که هر دوی آنها بار کاری قلب را 
til‏ می‌دهند. شدیدتر می‌شود. معمولاً درد تنها چند 
دقيقه طول می‌کشد. اما ایسکمی در برخی از بیماران به 
حدی شدید و طولانی است که درد همواره وجود دارد. ALE‏ 
بیماران درد را شدید. فشاردهنده و منقبض‌کننده توصیف 
می‌کنند؛ کیفیت این درد به گونه‌ای است که معمولاً بیمار را 
وادار به توقف کلیه فعالیت‌ها و پرداختن به استراحت کامل 
می‌کند. 


درمان دارویی. چند داروی وازودیلاتور وجود دارد که 
هنگام ales‏ حاد آنذین از آنها استفاده می‌شود و معمولا 
موجب رفع فوری درد می‌شوند. وازودیلاتورهایی که کاربرد 
al)‏ دارند عبارتند از (Nitroglycerin) |۷7 rae‏ و 
plo‏ داروهای نیتراتی. وازودیلاتورهای دیگری از قبیل 
مهارکننده‌های آنزیم مبدل آنژیوتانسین, مسدود کننده‌های 
رسپتور آنژیوتانسین» مسدود کننده‌های کانال کلسیمی و 
رانرلاآرین (Ranolazine)‏ نیز ممکن است در درمان آنژین 
صدری پایدار مزمن She‏ واقع شوند. 

دسته دیگری از داروها که در درمان طولانی مدت آنژین 
صدری به کار می‌روند, بتاباکرها (Beta blockers)‏ مانند 
پروپرانولول هستند. این داروها گیرنده‌های سمپاتیکی بتا را 
مسدود می‌کنند و در نتيجه مانع از تحریک سمپاتیکی 
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در رگ ۳ تا ۴ برابر افزایش می‌بابد و بیش از سه چهارم که اغلب این اتفاق در طول ۶ ماهه اول پس از عمل به وقوع‎ 
در نتیجه تشکیل بیش از حد بافت اسکار‎ yal بیماران حداقل چند سال از علایم ایسکمی کرونری خلاص  می‌پیوندد. این‎ 
به جراحی بای‌پس که در زیر اندوتلیوم جدید و سالمی که بر روی سطح استنت‎ Laks می‌شوند. اگر چه بسیاری از بیماران‎ 
کرونری احتیاج خواهند داشت. روییده است رخ می‌دهد. ممکن است استنت‌هایی که‎ 
گاهی اوقات لوله‌های مشبک و توری مانندی را که داروهایی را به آهستگی از خود آزاد می‌کنند‎ 
در جلوگیری از رشد بیش از حد‎ (Drug-cluting stents)  عستم نامیده می‌شوند پس از‎ (stents) اصطلاحاً استنت‎ 
کردن شریان کرونری توسط آنژیوپلاستی» در داخل آن رگ افت اسکار کمک کننده باشند.‎ 
بازکردن شریان‌های‎ Gly قرار می‌دهند تا شریان را به حالت باز نگاه داشته و از تنگی همچنان عمل‌های جدیدتری‎ 
Mio چندین هفته پس کرونری آترواسکلروتیک پیوسته در دست آزمايشند.‎ Job مجدد آن جلوگیری نماید. معمولاً در‎ 
درون شریان کرونر‎ BES از جایگذاری استنت در شریان کرونری» اندوتلیوم عروقی در می‌توان پرتوی لیزر را از نوک‎ Es 
سطح فلزی آن رشد می‌کند و به خون اجازه می‌دهد تابه به سوی ضایعه آترواسکلروتیک نشانه گرفت. ضایعه با لیزر‎ 
بسته‌شدن یا تقریباً به طور کامل از بین می‌رود و آسیب قابل توجهی هم‎ Jb راحتی از داخل استنت عبور کند. با این‎ 
تنگ شدن مجدد شریان کرونری در ۲۰ تا ۴۰ درصد از به جدار اصلی شریان وارد نمی‌شود.‎ 
بیمارانی که توسط آنژیوپلاستی درمان شده‌انده رخ می‌دهد‎ 
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نارسایی قلب 


صفر میلی‌متر جیوه است را نشان می‌دهد. 

بلافاصله پس از آسیب قلب» منحنی برون‌ده قلبی شدیداً 
Gel‏ می‌آفتد. یعنی پایین‌ترین منحنی در شکل. در Job‏ 
چند ثانیه وضعیت جدید گردش خون در نقطه Sle UB‏ 
نقطه A‏ برقرار می‌شوده که GLE‏ می‌دهد برون‌ده قلبی به 
۲/2 کاهش aL,‏ است» یعنی حدود دو پنجم حالت 
طبیعی» در Jb‏ که فشار دهلیز راست به دلیل تجمع خون 
برگشته به قلب در دهلیز راست به +¥mmHg‏ افزایش ash‏ 
است. این برون‌ده قلبی کم معمولاً هنوز برای حفظ حیات 
ظرف چند ساعت کافی است» ولی احتمالاً با غش‌کردن 
همراه است. خوشبختانه, این مرحله حاد معمولا فقط چند 
ثانیه تداوم می‌یابد چون رفلکس‌های عصبی سمپاتیک 
بلافاصله ایجاد می‌شوند و آسیب‌های قلبی را تا حدود زیادی 
جبران می‌کنند. که در ادامه توضیح داده می‌شود. 


جبران نارسایی حاد قلب به وسیله رفلکس‌های 
سمپاتیک. وقتی برون‌ده قلبی به شکل خطرناکی افت پیدا 
می‌کند. بسیاری از رفلکس‌های گردش خونی که در فصل ۱۸ 
عنوان شدند. بلافاصله فعال می‌شوند. بهترین نمونه شناخته 
شده آنهاه رفلکس بارورسپتوری است. که به وسیله کاهش 
فشار شریانی فعال می‌شود. این احتمال وجود دارد که 
رفلکس کمورسپتوری» پاسخ ایسکمیک CNS‏ و حتی 
رفلکس‌هایی که از قلب آسیب دیده Lire‏ می‌گیرند هم در 
فعال‌کردن سیستم عصبی سمپاتیک مشارکت داشته باشند. 
ولی به هر حال رفلکس‌ها هر چه باشند. اعصاب سمپاتیک 
ظرف چند ثانیه به شدت تحریک می‌شوند و متقابلاً 
سیگنال‌های اعصاب پاراسمپاتیک به قلب در همان زمان 
مهار می‌شوند. 


یکی از مههم‌ترین بیماری‌هایی که wb‏ توسط پزشک درمان 
شود نارسایی فلب (Heart failure)‏ است. این بیماری 
می‌تواند از هر شرایطی که در آن توانایی قلب برای پمپ 
خون کاهش A ih oe‏ شود. علت آن معمولاً کاهش 
lily‏ انقباضی میوکارد در tongs‏ کاهش جریان شون 
کرونری است. نارسایی می‌تواند از دریجه‌های آسیب دیده 
قلبی, فشار خارجی در اطراف قلب کمبود ویتامین 13 بیماری 
اولیه عضله قلب. یا هر اختلال دیگری که قلب را به پمپی با 
بازده کم تبدیل می‌کند. هم ناشی شود. 

در این فصل بیشتر دربارة نارسایی قلب که بر اثر Sylow‏ 
ایسکمیک قلب به دنبال انسداد نسبی عروق کرونری ایجاد 
شده صحبت می‌کنيم. در فصل ۸۲۳ بیماری‌های دریچه‌ای و 
مادرزادی قلب را بررسی می‌نماييم. 


اثرات حاد نارسایی متوسط قلب 
اگر قلب ناگهان آسیب شدیدی ببیند. مثلاً در انفارکتوس 
cally ope‏ قلب برای پمپ خون بلافاصله کم می‌شود 
در نتیجه دو اثر اصلی ایجاد می‌شود: ۱) کاهش برون‌ده قلبی 
و ۲) تجمع خون در وریدهاء که باعث افزایش فشار وریدی 
می‌شود. 

تغییرات تدریجی بازده پمپی قلب در زمان‌های مختلف 
پس از انفارکتوس حاد میوکارد در شکل ۲۲-۱ به صورت 
نموداری نشان داده شده است. منحنی بالایی «JSS‏ منحنی 
طبیعی برون‌ده قلبی را نشان می‌دهد. نقطه A‏ روی این 
نحنی نقطه عملکرد طبیعی است, که برون‌ده طبیعی قلب 
در شرایط استراحت یعنی OL/min‏ و فشار دهلیز راست که 
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می‌شود و فشار دهلیز راست باز هم بیشتر افزایش می‌یابد؛ 
این شرایط ay‏ قلب کمک می‌کنند که مقادیر باز هم بیشتری 
خون را پمپ نماید. پس در شکل ۰۲۲-۱ شرایط جدیدی 
cl‏ کر شون sleal‏ ی شوه که peda alah‏ زره 
است و در آن مقدار برون‌ده قلبی معادل F/YLimin‏ و فشار 
دهلیز راست OmmHg‏ می‌باشد. 

رفلکس‌های سمپاتیک ظرف حدود ۲۰ ثانیه به حداکثر 
می‌رسند. بنابراین» شخصی که به یک حمله قلبی ناگهانی 
متوسط دچار شده ممکن است فقط درد قلبی و چند ثانیه 
مات 08 زا حور کات کم رس اسب شرت 
رفلکس‌های جبرانی سمپاتیک» برون‌ده قلبی ممکن است به 
سطحی برسد که برای زنده نگاه داشتن فرد در وضعیت آرام 
کافی است. اگر چه ممکن است درد باقی بماند. 


مرحله مزمن نارسایی - احتباس مایع به جبران 
درون‌ده قلیی کمک می‌کند 

مزمن طولانی شروع می‌شود که اساسا توسط دو واقعه 
مشخص می‌شود: ۱) احتباس مایع توسط کلیه‌ها و ۲) درجات 
مختلفی از بهبود خود قلب پس از چند هفته تا چند ماه 
(سومین منحنی از Gul‏ در شکل ۲۲-۱). این موضوع در 
فصل ۲۱ نیز مورد بحث قرار گرفته است. 


احتباس کلیوی مایع و افزایش حجم خون به مدت 
ساعت‌ها نا روزها 

برون‌ده کم قلب تأثیری عمیق بر عملکرد کلیه دارده اگر 
برون‌ده قلبی به ۵۰ تا ۶۰ درصد حالت طبیعی کاهش bl‏ 
گاهی باعث آنوری (قطع ادرار) می‌شود. در کل برون‌ده 
ادراری تا زمانی که برون‌ده قلبی و فشار شریانی خیلی 
پایین‌تر از حالت عادی Gal adh‏ باقی می‌ماند و برون‌ده 
ادراری معمولا پس از یک حمله قلبی حاد کاملاً به حالت 
طبیعی برنمی‌گردد تا زمانی که برون‌ده قلبی و فشار شریانی 
به طور کامل a‏ مقدار طبیعی یا تقریباً طبیعی برسند. 


احتباس متوسط مایع در نارسایی قلب می‌تواند مفید 
باشد. بسیاری از کاردیولوژیست‌ها قبلاً فکر می‌کردند که 
احتباس مایع اثر زیان‌باری در نارسایی قلبی دارد. ولی OFS)‏ 
می‌دانیم که افزایش متوسط مایعات بدن و حجم خون عاملی 


۰ . بخش ۴ - گر 


Normal heart‏ مس 

Partially recovered heart‏ مس 

—— Damaged heart + sympathetic stimulation 
مس‎ Acutely damaged heart 


Cardiac output (L/min) 


4 -2 O 
Right atrial pressure (mm Hg) 


4 12+ 10+ 48 هد مب 2+ 


شکل TY-1‏ تغییرات تدریجی منحنی برون‌ده قلبی پس از 
انفارکتوس حاد میوکارد. برون‌ده قلبی و فشار دهلیز راست به 
طور پیشرونده و در طول ثانیه‌هاء دقیقه‌هاء روزهاو هفته‌ها از 


تقطه GA‏ نقطه 10 تغییر می‌کند (خطوط تیره). 


تحریک قوی سمپاتیک دو اثر اصلی بر گردش خون 
دارد: اول روی خود قلب و دوم روی عروق محیطی. اگر کل 
عضله بطنی به طور منتشر آسیب دیده باشد ولی هنوز فعال 
Lol‏ تحریک سمپاتیک این عضله آسیب دیده را تقویت 
می‌کند. اگر قسمتی از عضله غیرفعال شده باشد و قسمتی 
هنوز سالم باشد. عضله طبیعی به شدت توسط تحریک 
سمپاتیک» تحریک می‌شود و از این طریق بخشی از کمبود 
ناشی از عضله غیرفعال را جبران می‌کند. بنابراین» قلب در هر 
SE‏ به پمپ قوی‌تری تبدیل می‌شود. این اثر در شکل 
۲۲-۱ مشخص شده است. که نشان می‌دهد جبران 
سمپاتیک, سطح منحنی برون‌ده قلبی راکه خیلی پایین 
افتاده بوده حدوداً دو برابر بالا می‌برد. 

تحریک سمپاتیک بازگشت وریدی را هم زیاد می‌کند, 
چون تون آغلب عروق خونی گردش خون به ویژه وریدها را 
افزايش می‌دهد و در نتيجه فشار میانگین پرشدگی 
سیستمیک را تا ۱۲-۵ Op Yb‏ یعنی تقریباً 
۰ درصد بالاتر از حالت طبیعی. همان طور که در فصل ۲۰ 
بحث شد. این فشار پرشدگی بالا تمایل خون به جریان یافتن 
از وریدها به سمت قلب را به شدت افزایش می‌دهد. بنابراین 
قلب آسیب دیده با مقدار خونی بیش از حالت معمول پر 
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می‌کنند تا به عملکرد طبیعی خود باز گردد. به عنوان مثال» 
یک جریان خون جانبی جدید شروع به dei‏ در بخش‌های 
محیطی ناحیه انفارکته قلب می‌کند. که اغلب قسمت زیادی 
از عضله نواحی حاشیه‌ای را مجدداً فعال می‌نماید. همچنین» 
بخش سالم alae‏ قلب هیپرتروفیک می‌شود و به این روش 
قسمت بزرگی از آسیب قلبی را جبران می‌کند. 

میزان بهبود به نوع آسیب قلبی بستگی دارد و از PAE‏ 
بهبود تا بهبودی تقریبا کامل تغییر می‌کند. پس از انفارکتوس 
حاد میوکاره معمولاً قلب به سرعت ظرف چند روز و چند 
ب‌هبودی می‌رسد, گرچه درجات خفیف بهبودی بیشتر 
می‌تواند تا چند ماه ادامه Lb‏ 


منحنی برون‌ده قلبی پس از بهیود نسبی. شکل ۲۲-۱ 
عملکرد قلب نسبتا بپهبود BL‏ را پس از گذشت حدود یک 
هفته از انفارکتوس میوکارد نشان می‌دهد. تا این زمان» مقدار 
قابل توجهی مایع در بدن محبوس شده و تمایل بازگشت 
وریدی هم مشخصاًزیاد شده؛بنبرلین فشار دهلیز راست از 
قبل هم بالاتر رفته است. در نتیجه. وضعیت گردش خون 
اکنون از نقطه C‏ به نقطه D‏ تغییرکرده» که برون‌ده طبیعی 
قلب یعنی ۵1/۳1۳ ولی فشار افزایش یافته دهلیز راست 
یعنی ۶۳۱۳۱۳12 را نشان می‌دهد. 

چون برون‌ده قلبی به حالت طبیعی برگشته است, دفع 
al‏ از کلیه هم به حالت عادی برمی‌گردد و دیگر احتباس 
مایع ایجاد نمی‌شود. به جز احتباس مایعی که قبلاً ایجاد شده 
و برای حفظ افزایش متوسط مایع تداوم می‌یابد. بنابراین به 
jo‏ فشار افزایش یافته دهلیز راست که توسط نقطه D‏ 
مشخص odd‏ اکنون دینامیک قلبی عروقی فرد تا زمانی که 
در حال استراحت باشد طبیعی است. 

اگر قلب تا حد قابل ملاحظه‌ای بهبود یابد و مایع به حد 
کافی احتباس adh‏ باشد» تحریک سمپاتیکی به تدریج تا حد 
طبیعی خود فروکش می‌کند زیرا: بهبود نسبی قلب می‌تواند 
منحنی برون‌ده قلبی را بالا ببرده همان طور که تحریک 
سمپاتیک هم می‌تواند این کار را انجام دهد. بنابراین 
همزمان با بهبود قلب, حتی اگر اندک باشد» تندی ضربان 
قلب, سردی پوست و رنگ‌پریدگی ناشی از تحریک 
سمپاتیک در loys‏ حاد نارسایی قلبی؛ به تدریج ناپدید 
می‌شود, ۱ 
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مج در کمک به جبران توان پمپی کاهش AL‏ قلب است؛ 
چون بازگشت وریدی را افزایش می‌دهد. حجم افزایش aca,‏ 
خون» بازگشت وریدی را به دو روش افزایش می‌دهد: اول 
این که فشار میانگین پرشدگی سیستمیک را افزایش می‌دهد 
که باعث افزایش GMS!‏ فشار لازم برای برقراری جریان 
خون وریدی به سمت قلب می‌شود. دوم این که عروق را 
متسع می‌کند و مقاومت وریدی را کاهش می‌دهد. در نتیجه 
جریان خون به سمت قلب را باز هم آسان‌تر می‌کند. 

اگر قلب خیلی شدید آسیب ندیده باشد. این افزایش 
بازگشت وریدی غالبا می‌تواند توانایی کاهش یافته پمپ قلب 
را به طور کامل جبران کند. در حدی که حتی اگر توان پمپی 
قلب به کمتر از ۴۰ تا ۵۰ درصد حالت طبیعی رسیده باشد هم 
بازگشت وریدی HE!‏ می‌تواند برون‌ده قلبی را در حالت 
استراحت «fol‏ به حد تقریباً طبیعی برساند. 

اگر توان پمپی قلب بیشتر از این کم شود جریان خون 
کلیه‌ها نهایتا آن قدر کم می‌شود که کلیه‌ها نمی‌توانند نمک و 
آب را به اندازه دریافت آنها دفع کنند. بنابراین احتباس مایع 
آغاز می‌شود و بی‌وفقه ادامه می‌یابده مگر این که جهت 
جلوگیری از آن اقدامات درمانی جدی انجام شود. ضمناً چون 
قلب تا پیش از این با حداکثر ظرفیت پمپی خود مشغول 
فعالیت oy‏ این whe‏ اضافی دیگر برای گردش خون 
سودمند نیست. بلکه ادم شدید در سراسر بدن Soul‏ می‌شود 
که خود آن می‌تواند مضر باشد و منجر به مرگ شود. 


اثرات زیان‌آور احتباس مایع اضافی در نارسایی 
می‌تواند نتایج فیزیولوژیک خطرناکی داشته باشد, که عبارتند 
از: ۱) افزایش بار کاری قلب آسیب دیده» ۲) کشش بیش از 
حد قلب که باعث تضعیف بیشتر قلب می‌شود ۳) فیلتراسیون 
مایع به داخل ریه‌ها که باعث ادم ریوی و در نتیجه عدم 
اکسیژن‌گیری خون می‌شود و ۴) ایجاد pal‏ گسترده در بیشتر 
قسمت‌های بدن. این GIST‏ مضر مایم اضافی در قسمت‌های 


/هبود میوکارد پس از انفارکتوس میوکارد 
بسن از اسیب ناگهانی قلب بر اثر انفارکتوس میوکارده 
فرایندهای ترمیمی ذاتی بدن بلافاصله به قلب کمک 
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بحث قرار می‌گیرد. 


دینامیک نارسایی شدید قلب - ناررسایی قلبی 
جبران نننند ۵ 

اگر قلب به شدت آسیب ببیند. هیچ جبرانی» چه رفلکس‌های 
عصبی سمپاتیک و چه احتباس مایع نمی‌تواند قلب شدیداً 
تضعیف شده را وادرار به پمپ برونده طبیعی نماید. در 
نتیجه, برون‌ده قلبی نمی‌تواند به حدی افزایش یابد که 
کلیه‌ها را وادرار به دفع مقادیر طبیعی مایع ules‏ بنابراین, 
احتباس ale‏ ادامه می‌یابده شخص pal‏ بیشتر و بیشتری پیدا 
می‌کند و اين مجموعه حوادث معمولاً به مرگ می‌انجامند. 
آیسن ae ae ee‏ 
(decompensated heart failure)‏ نامیده می‌شود. پس 
علت اصلی نارسایی جبران نشده قلب. ناتوانی قلب در پمپ 
کردن خون کافی به منظور وادارکردن als‏ به دفع روزان 
polio‏ مورد نیاز alo‏ است. 


تحلیل نموداری نارسایی قلبی جیران نشده. JSS‏ 
۲۲-۲ برون‌ده قلبی شدیدا کاهش یافته را در زمان‌های 
مختلف پس از تضعیف شدید قلب نشان می‌دهد (نقاط GA‏ 
(F‏ نقطه A‏ روی منحنی وضعیت تقریبی گردش خون پیش 
از ایجاد هرگونه جبران را نشان می‌دهد و نقطه B‏ وضعیت )| 
چند دقیقه پس از جبران به وسیله تحریک سمپاتیک ولی 
قبل از آغاز احتباس مایع نشان می‌دهد. در اين زمان؛ برون‌ده 
قلبی تا منلا۴ افزایش یافته و فشار دهلیز راست تا 
OmmHg‏ بالا رفته است. فرد نسبتاً خوب به نظر می‌رسد. 
ولی این وضعیت پایدار نمی‌ماند چون برون‌ده قلبی آن قدر 
YL‏ نرفته که باعث ado‏ مایع کافی از کلیه‌ها شود؛ بنابراین 
احتباس مایع ادامه می‌یابد و معمولا می‌تواند باعث مرگ 
شود. این حوادث می‌توانند dy‏ صورت کمَی توضیح داده شوند 
که در ادامه می‌آید. 

به خط افقی در شکل ۲۲-۲ در سطح برون‌ده L/min‏ 
توجه ted‏ برای آنکه کلیه‌ها بتوانند مجدداً تعادل طبیعی 
مایع را برقرار سازند به این حد Lyi‏ حیاتی از برون‌ده قلبی 
نیاز دارند؛ به منظور این که برون‌ده آب و نمک برابر با 
دریافت آن‌ها باشد. در صورتی که برون‌ده قلبی کمتر از آين 
حد باشد, همه مکانیسم‌های احتباس مایع که در بخش‌های 
قبل توضیح داده شدند فعال می‌شوند و حجم مایعات بدن 


۳۲ 


خلاصه تغدبراتی که پس از نارسایی حاد قلب 
ایجاد می‌شوند - نارسایی قلبی جبران شده 
جهت خلاصه کردن مطالب مربوط به دینامیک تغییرات 
گردش خون پس از حمله قلبی حاد متوسطء می‌توانیم مراحل 
آن را به این JSS‏ تقسیم‌بندی کنیم: ۱) اثر لحظه‌ای اسیب 
قلبی» ۲) جبران توسط سیستم عصبی سمپاتیک که Gane‏ 
al ۰ ow‏ تا یک دقیقه اول ایجاد می‌شود و ۳) جبران 
مزمن در اثر بهبود نسبی قلب و احتباس کلیوی مایع. همه 
این تغییرات در JSS‏ ۲۲-۱ با منحنی تیره رنگ نشان داده 
شده‌اند. نجوه پیشرفت این منحنی چنین است: وضعیت 
طبیعی گردش خون (نقطه (A‏ وضعیت چند ثانیه پس از 
ales‏ قلبی ولی پیش از شروع رفلکس‌های سمپاتیک (نقطه 
(B‏ بالارفتن برون‌ده قلبی تا حد طبیعی به دلیل تحریک 
سمپاتیک (نقطه (C‏ و در نهایت بازگشت تقریاً کامل برون‌ده 
قلبی به حالت طبیعی پس از چند روز تا چند هفته به دنبال 
بهبود نسبی قلب و احتباس مایع (نقطه ط) این وضعیت 
ole Ve oles‏ قلبی جبران شده (Compensated heart‏ 
failure)‏ نام دارد. 


نارسایی قلیی جبران شده. در شکل ۲۲-۱ توجه کنید 
که حداکثر توان پمپ قلب در قلبی که تا حدودی بهبود ZBL‏ 
که به صورت کفه در منحنی نشان داده od‏ هنوز کمتر از 
یک دوم حالت طبیعی است. Cpl‏ وضعیت نشان می‌دهد که 
افزایش فشار دهلیز راست می‌تواند برون‌ده قلبی را علی‌رغم 
ضعف عضلهٌ آن در سطح طبیعی نگه دارد. بنابراین بسیاری 
از مردم به خصوص افراد مسن در حالت استراحت برون‌ده 
قلبی طبیعی دارند ولی فشار دهلیز راست آنها به دنبال 
درجات مختلفی از نارسایی قلبی جبران شده به طور خفیف تا 
متوسط افزایش al,‏ است. اين افراد ممکن است از آسیب 
قلبی خود آگاه نباشند چون این آسیب WE‏ در زمان کوتاهی 
ایجاد شده و همزمان با مراحل پیشروند؛ آسیب. جبران هم 
صورت گرفته است. 

هنگامی که شخص نارسایی قلبی جبران شده دارده هر 
تلاشی برای انجام فعالیت بدنی سنگین معمولا باعث بروز 
سریع علایم نارسایی حاد می‌شود, چون قلب نمی‌تواند توان 
پمپی خود را تا حد مورد نیاز برای فعالیت افزایش دهد. 
بنابراین گفته می‌شود که ذخیره قلبی در نارسایی جبران شده 
قلب کاهش می‌یابد. مفهوم ذخیره قلبی در همین فصل مورد 
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Right atrial pressure (mm Hg) 
شکل ۲۲-۲. منحنی برون‌ده قلبی که شدیداً پایین افتاده است و‎ 
Seb نشدهُ قلب است. احتباس فزاینده مایم‎ Glam معرف بیماری‎ 
افزایش فشار دهلیز راست می‌شود و برون‌ده قلبی را از نقطه ۸ تا‎ 
پیش می‌برد تا زمانی که مرگ حادث شود.‎ F نقله‎ 


خطرناک pre‏ جبران عمدتاً به وسیله pal‏ پیشرونده, به ویژه 
pol‏ ریه‌ها تشخیص داده می‌شود که باعث رال‌های مرطوب 
(صدایی مانند شکسته شدن اجسام) در ریه‌ها و تنگی نفس 
(تشنگی هوا) می‌گردد. همه پزشکان می‌دانند که عدم درمان 
مناسب دراین وضعیت منجر به مرگ سریع می‌شود. 


درمان pte‏ جبران. روند عدم جبران را غالباً می‌توان 
توسط این روش‌ها متوقف کرد: ۱) تقویت قلب با هر یک از 
روش‌های موجود به ویژه با تجویز داروهای کاردیوتونیک 
مانند دیژیتال. با این شیوه قلب به اندازهُ کافی قوی می‌شود 
که بتواند مقدار خون کافی را که برای برقراری مجدد عملکرد 
طبیعی کلیه لازم است» پمپ نماید یا ۲) تجویز داروهای 
دیورتیک جهت افزایش دفع کلیوی و همزمان با آن کاهش 
دریافت نمک و آب که باعث می‌شود علی‌رغم برون‌ده کم 
Gy «ls‏ دریافت و دفع مایعات تعادل برقرار شود. هر دو 
روش روند عدم جبران را از طریق برقراری مجدد تعادل 
مایعات متوقف می‌کنند. به این صورت که مایعی که از بدن 
add‏ می‌شود» حداقل برابر با مقداری است که به بدن وارد 
می‌شود. 


مکانیسم Joe‏ داروهای کاردیوتونیک مانند 
دیژیتال. داروهای کاردیوتونیک» مانند دیژیتال اگر در 
فردی با قلب سالم تجویز شوند اثر کمی بر افزایش قدرت 
انقباضی عضله قلب دارند. اما هنگامی که اين داروها برای 
فردی با نارسایی مزمن تجویز می‌شوند, می‌توانند گاهی 
قدرت مپوکارد نارسا را تا ۵۰ تا ۱۰۰ درصد افزایش دهند. 
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تدریجاً زیاد می‌شود. به دلیل این افزایش تدریجی حجم 
lel‏ فشار میانگین پرشدگی سیستمیک در گردش خون 
ay‏ طور مداوم افزایش می‌یابد و تدریجاً مقدار خونی که از 
وریدهای محیطی به دهلیز راست می‌آید زیاد می‌شود. در 
نتیجه فشار دهلیز راست به تدریج افزایش می‌یابد. پس از 
حدود ۱ روزه وضعیت گردش خون از نقطه 13 به نقطه 0 در 
شکل ۲۲-۲ تغییر می‌کند» فشار دهلیز راست تا VmmHg‏ 
بالا می‌رود و برون‌ده قلبی به ۴/۲1/58 افزایش می‌یابد. 
مجدداً توجه کنید که برون‌ده قلبی هنوز برای ایجاد برون‌ده 
کلیوی طبیعی کافی نیست؛ بنابراین ale‏ همچنان احتباس 
پیدا می‌کند. پس از حدود یک روز دیگر فشار دهلیز راست به 
ImmHg‏ افزايش می‌یابد و وضعیت گردش خون به حالت 
نقطه D‏ می‌رسد. هنوز برون‌ده قلبی برای برقراری تعادل 
طبیعی مایعات کافی نیست. 

پس از گذشت چند روز از احتباس مایع» فشار دهلیز 
راست باز هم بالاتر می‌روده ولی در این زمان کار قلب به 
سطوح پایین‌تری CHI‏ می‌کند. اين کاهش به دلیل کشش 
بیش از حد قلب pal‏ عضله قلبی و عوامل دیگری که موجب 
کاهش کارآیی پمپی قلب می‌شوند روی می‌دهد. اکنون روشن 
است که احتباس بیشتر مایع بیش از آن که برای گردش خون 
سودمند باشد. زیان‌آور است. اما هنوز برون‌ده قلبی برای 
طبیعی‌کردن عملکرد کلیه کافی نیست. یعنی احتباس ادرار نه 
تنها ادامه می‌یابد بلکه به دلیل کاهش برون‌ده قلبی (و در 
نتیجه کاهش فشار شریانی) تسریع هم می‌شود. در نتیجه در 
طول چند روزه وضعیت گردش خون به نقطه ۲ در منحنی 
می‌رسد. در این be‏ برون‌ده قلبی کمتر از V/OL/min‏ و فشار 
دهلیز cul ۱۶0] cul)‏ این وضعیت با حیات منافات 
دارد و فرد می‌میرد. این وضعیت نارسایی قلب که به طور 
مداوم وخیم‌تر می‌شود. نارسایی قلبی جبران نشده نامیده 
می‌شود. 

از این تحلیل می‌توان فهمید که ناتوانی برون‌ده قلبی 
(فشار شریانی) برای رسیدن به حد حیاتی لازم برای عملکرد 
طبیعی کلیه باعث ) احتباس پیشرونده مایع می‌شود که این 
خود موجب ۲) افزایش پیشرونده فشار میانگین پرشدگی 
سیستمیک و (I‏ افزایش تدریجی فشار دهلیز راست می‌شود 
تا جایی که Lal‏ قلب آن قدر کشیده شود یا آن قدر ادم پیدا 
کند که حتی مقادیر متوسط خون را هم نتواند پمپ کند و 
بنابراین Wel‏ نارسا می‌شود. از نظر بالینی, این وضعیت 
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که پمپ خون به درون گردش خون سیستمیک کافی نیست. 
در نتیجه فشار میانگین پرشدگی ریوی به JID‏ شیفت مقادیر 
obj‏ خون از گردش خون سیستمیک به گردش OF‏ ریوی, 
افزايش می‌یابد. 

با افزایش حجم خون در ریه‌هاء فشار مویرگی ریه‌ها 
افزایش می‌یبد و اگر این فشار به بالاتر از قشار اسمزی 
کلوئیدی claw‏ یعنی حدود YAmmHg‏ برسد. مایعات از 
مویرگ‌ها به درون فضای Ge‏ بافتی ریه و آلوئول‌ها نشت 
می‌کنند. در نتیجه ادم ریوی Soul‏ می‌شود. 

پس دو مورد از مهم‌ترین مشکلاتی که در نارسایی قلب 
چپ وجود دارد احتقان Gare‏ ریوی و ادم ریوی هستند. در 
نارسایی حاد شدید قلب چپ معمولاً ادم ریوی آن قدر سریع 
ایجاد می‌شود که می‌تواند ظرف ۲۰ تا ۲۰ دقیقه به دنبال 
خنگی» منجر به مرگ شود. این مطلب را به طور کامل‌تر در 
ادامه همین فصل شرح می‌دهیم. 


نارسایی قلب با برون‌ده کم - شوک کار دیوژنیک 
خیلی مواقع پس از حمله حاد قلبی و اغلب پس از دوره‌های 
طولانی پسرفت تدریجی قلب قلب حتی از پمپ مقادیر کم 
خون که برای زنده‌ماندن بدن لازم است هم عاجز می‌شود. 
در نتیجه» همه بافت‌های بدن آسیب می‌بینند و حتی تخریب 
می‌شوند که غالباً ظرف چند ساعت تا چند روز منجر به مرگ 
می‌شود. اين یکی از تابلوهای شوک گردش خون است که در 
فصل ۲۴ بحث شده است. حتی سیستم قلبی عروقی هم از 
کمبود مواد غذایی Cul‏ می‌بیند و plo Mile)‏ بافت‌های 
بدن) تخریب می‌شود و در نتیجه مرگ را تسریع می‌کند. این 
سندرم شوک گردش خون که به دلیل پمپ ناکافی قلب ایجاد 
می‌شود شو ککاردبرژیک L (Cardiogenic shock)‏ به 
اختصار شوک (cardiac Shock) LF‏ نامیده می‌شود. 
وقتی شوک کاردیوژنیک ایجاد شود. احتمال زنده ماندن بیمار 
حتی با به کارگیری اقدامات پزشکی مناسب. اغلب به کمتر از 
۰ درصد میرسد. 


سیکل معیوب تخریب قلب در شوک کاردیوژنیک. 
در مبحث شوک گردش خون در فصل ۲۴ تأکید می‌کنیم که 
اگر خون‌رسانی کرونری هنگام شوک کاهش یابده معمولا 
قلب دچار آسیب پیشرونده می‌شود. یعنی فشار شریانی پایین 


۴ بخش ۴ - گردش خون 


بتابراین تک از پایه‌های درمانی نارسایی مزمن قلب هستند. 

اعتقاد بر این است که دیژیتال و سایر گلیکوزیدهای 
کاردیوتونیک با افزایش دادن یون‌های کلسیم در فیبرهای 
عضلانی سبب افزایش قدرت انقباضی قلب می‌شوند. به نظر 
می‌رسد که اين اثر ناشی از مهار پمپ سدیم - پتاسیم 
۸۳ در غشای سلول‌های قلبی باشد. مهار پمپ سدیم - 
پتاسیم غلظت سدیم داخل سلولی را افزایش داده و بدین 
ترتیب Called‏ پمپ مبادله کننده سدیم - کلسیم را کند 
می‌کند. این مبادله گر یون‌های کلسیم را در تبادل با سدیم از 
سلول خارج می‌کند. از آنجایی که پمپ مبادله کننده سدیم - 
کلسیم برای فعالیت خود به گرادیان غلظتی SVL‏ سدیم در 
دو طرف غشا نیازمند است» بنابراین تجمع سدیم در داخل 
سلول, Caled‏ آن را کاهش می‌دهد. 

در عضله قلب نارساء شبکه سارکوپلاسمی قادر به ذخیره 
مقادیر طبیعی کلسیم در خود نمی‌باشد و به همین سبب قادر 
به رهایش کلسیم کافی به JED‏ بخش ale‏ فیبرهای 
عضللانی نیست. بتابراین انقباض عضلانی به طور کامل به 
انجام نمی‌رسد. اثر دیژیتال در سرکوب فعال پمپ مبادله 
کننده سدیم -کلسیم و افزایش دادن غلظت یون‌های کلسیم 
در عضلات قلبی» کلسیم اضافی را که برای افزايش دادن 
تیروی انقباضی عضله مورد نیاز است» تأمین می‌نماید. 
بنابراین» استفاده از مقدار متوسطی از داروی دیژیتال برای 
سرکوب مکانیسم پمپ کلسیم معمولاً سودمند می‌باشد و 
موجب می‌شود تا سطح کلسیم داخل سلولی فیبرهای 
عضلانی قلب مختصری افزایش Ub‏ 


نارسایی یک طرفه قلب چپ 


تاکنون در این فصل نارسایی کل قلب را بررسی کردیم اما در 
تعداد زیادی از cables:‏ به ویژه آن‌هایی که در مراحل اولیه 
تارسایی b>‏ هستننه ارسایی قلب چپ بر نارسایی سمت 
راست ade‏ دارد و در برخی موارد نادره فقط سمت راست 
نارسا می‌شود بدون نارسایی قابل توجه سمت چپ. بنابراین 
Lb‏ دربارة ویژگی‌های خاص نارسایی BLL‏ هم صحبت 

وقتی سمت چپ قلب نارسا می‌شود در حالی که سمت 
راست نارسایی قابل توجهی ندارد به دلیل فعالیت طبیعی 


قلب راست؛ خون همچنان به ریه‌ها پمپ می‌شود, در حالی 
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لخته می‌شود. اگر این کار را ظرف ۱ ساعت نخست انجام 
دهند نتایج حیرت‌انگیزی خواهد داشت. اما فایده آن پس از 
cele ۳‏ کم یا ناچیز خواهد بود. 


نارسایی حاد قلب نمی‌تواند ادم محیطی سریع 
ایجاد کند. نارسایی حاد قلب چپ می‌تواند منجر به احتقان 
شدید و خطرناک ریه‌ها همراه با پیدایش ادم ریوی و حتی 
مرگ ظرف چند دقیقه تا چند ساعت شود. 

اما نارسایی قلب چپ یا راست خیلی آهسته pol‏ محیطی 
ایجاد می‌کنند. این موضوع با مراجعه به شکل ۲۲-۳ بهتر 
مشخص می‌شود. وقتی قلبی که قبلاً سالم بوده, به طور حاد 
oly‏ پمپ‌کردن را از دست می‌دهد. فشار آئورت کاهش 
می‌یابد و فشار دهلیز راست افزایش پیدا می‌کند. وقتی 
برون‌ده قلبی به صفر برسد. این دو فشار با هم برابر می‌شوند 
و به حدود WimmHg‏ می‌رسند. فشار مویرگی هم از حد 
طبیعی که ۱۷۱۳12 است به فشار تعادلی جدید یعنی 
8 می‌رسد. پس نارسایی حاد و شدید قلب, اغلب به 
جای افزایش فشار مویرگ‌های محیطی» باعث کاهش آن 
می‌شود. بتابراین» همان طور که مطالعات حیوانی و انسانی 
نشان داده‌انده نارسایی ob‏ قلب تقریباً هیچ گاه lupe‏ منجر 
به ایجاد ادم محیطی نمی‌شود. 


احتباس طولانی مدت مایعات توسط کلیه - 
علت pul‏ محیطی در نارسایی طولانی قلب 
پس از گذشت حدود یک روز از نارسایی کل قلب یا نارسایی 
بطن راست. pal‏ محیطی اساسا به دلیل احتباس کلیوی 
مایعات آغاز می‌شود. احتباس مایعات» فشار میانگین پرشدگی 
سیستمیک را افزایش می‌دهد. که منجر به افزایش تمایل 
خون برای بازگشت به قلب می‌شود. این حالت باعث افزایش 
بیشتر فشار دهلیز راست می‌شود و فشار شریانی را به حد 
طبیعی برمی‌گرداند. بنابراین, اکنون فشار مویرگی هم 
مشخصاً افزایش می‌پابده که باعث نشت مایعات به بافت‌ها و 
ایجاد ادم شدید می‌شود. 

چندین دلیل شناخته شده برای کاهش برون‌ده ادراری 
در نارسایی قلب وجود دار که همه آن‌ها به یک اندازه ولی 
به شیوه‌های مختلف» اهمیت دارند. 
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که هنگام شوک ایجاد می‌شود جریان خون کرونری را باز هم 
بیشتر کاهش می‌دهد. این حالت Hel‏ تضعیف بیشتر قلب 
می‌شود» در نتیجه شوک را بدتر می‌کند و اين روند معمولاً به 
سیکل معیوب تخریب قلبی تبدیل می‌شود. در شوک 
کاردیوژنیک که بر اثر انفارکتوس میوکارد ایجاد شده» این 
مشکل به دلیل انسداد قبلی عروق کرونر خیلی پیچیده‌تر 
می‌شود. مثلاً در قلب سالم فشار شریانی معمولاًباید به کمتر 
از FOmmHg‏ برسد تا تخریب قلب ایجاد شود اما در قلبی 
که eal Jolene ne‏ شا هقرو 

هنگامی ایجاد می‌شود که فشار شریان‌های کرونری به 
پایین‌تر از ۸۰-۹۰۳۲۳۳۷۵ برسد. به عبارت دیگر حتی 
کاهش مختصر در فشار شریانی هم می‌تواند منجر به آغاز 
سیکل معیوب تخریب قلبی شود. به همین دلیل, در درمان 
انفارکتوس میوکارد جلوگیری از دوره‌های حتی کوتاه مدت 
افت فشارخون لین مهم است. 


فیزیولوژی درمان. معمولاً به دنبال شوک کاردیوژنیک 
پیش از آن که مکانیسم‌های جبرانی بتوانند برون‌ده قلبی (و 
فشار شریانی) را به حد مورد نیاز برای ادامه حیات برسانند 
بیمار می‌میرد. بنابراین ley?‏ اين وضعیت یکی از مهم‌ترین 
مشکلات درمانی حملات حاد قلبی است. 

معمولاً اگر عضله بطن علائمی از تخریب را نشان دهد 
تجویز فوری دیژیتال به منظور تقویت قلب انجام می‌شود. 
همچنین خون کامل, پلاسما یا داروهای بالابرندة فشارخون 
جهت حفظ فشار شریانی به کار می‌روند. اگر فشار شریانی به 
اندازه کافی بالا رود. اغلب جریان خون کرونری به اندازه‌ای 
که برای جلوگیری از ایجاد سیکل معیوب تخریب قلبی لازم 
است» افزایش می‌یابد. این شرایط زمان کافی را برای ظیهور 
مکانیسم‌های جبرانی سیستم گردش خون جهت تصحیح 
شوک فراهم می‌آورد. 

با به کاربردن یکی از روش‌های زیر هم موفقیت‌هایی در 
راه Obs‏ زندگی بیماران مبتلا به شوک کاردیوژنیک به دست 
آمده است: ۱) برداشتن لخته موجود در شریان کرونری به 
وسیله جراحی که GLE‏ همراه با پیوند بای‌پ سکرونر 
(Coronary bypass graft)‏ ان‌جام معی‌شود» یا ۲) 
کانتریزاسیون شریان مسدود کرونری و تزریق استرپتوکیناز یا 
انریم‌های بافتی Flas‏ پلاسمیوژن (Tissue-type‏ 


plasminogen activator enzymes)‏ که acl‏ حل‌شدن 
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توبول‌های کلیه تا حدود زیادی افزایش پیدا می‌کند. 
علاوه بر این آنژیوتانسین با اثر مستقیم خود بر 
سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌های sel‏ بازجذب آب 
و Sai‏ را تحریک می‌کند. بنابراین, دفع آب و نمک 
به درون ادرار شدیداً کم می‌شود و مقادیر زیادی 
نمک و آب در خون و مایعات Quy‏ بافتی سراسر بدن 
جمع می‌شود. 


. افزایش ترشح آلدوسترون: در مراحل مزمن 


نارسایی قلب مقادیر زیادی آلاوسترون توسط قشر 
آدرنال ترشح می‌شود. این حالت Gros‏ ناشی از 
اثرات آنژیوتانسین 11 در تحریک ترشح آلدوسترون 
توسط قشر آدرنال col‏ ولی یکی از دلایل ترشح 
آلاوسترون هم افزایش پتاسیم پلاسماست. پتاسیم 
زیاد یکی از قوی‌ترین محرک‌های شناخته شده 
برای ترشح آلاوسترون است و در نارسایی قلبی به 
دلیل کاهش عملکرد کلیه. غلظت پتاسیم افزایش 
می‌یابد. 

اف زایش مقدار آلاوسترون بازجذب سدیم در 
توبول‌های als‏ را باز هم بیشتر افزایش می‌دهد. 
این حالت به نوبه خود منجر Ay‏ افزایش ثانویه 
بازجذب آب می‌شود. به دو دلیل: اول این که به 
دنبال بازجذب سدیم» فشار اسموتیک در توبول‌های 
als‏ کاهش می‌یابد در Sb‏ که فشار اسموتیک 
مایعات بینابینی کلیه افزايش می‌یابد؛ این تغییرات 
سبب افزایش اسمز آب به درون خون می‌شوند. دوم 
این که سدیم و آنیون‌هایی که همراه با آن جذب 
شده‌انده یعنی عمدتاً یون کل غلظت اسموتیک 
مایعات خارج سلولی سراسر بدن را افزایش 
می‌دهند. این حالت باعث ترشح هورمون ضد 
ادراری از دستگاه هیپوتالاموس - هیپوفیز خلفی 
می‌شود (در فصل ۳۲۰ توضیح داده شده (cue!‏ 
هورمون ضد ادراری هم به نوبه خود باعث افزایش 
بیشتر بازجذب آب از توبول‌ها می‌شود. 


. فعال‌شدن سیستم عصبی سمپاتیک: همان طور که 


قبلاً نیز اشاره شد, نارسایی قلبی سبب افزایش قابل 
ملاحظه‌ای در فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک 
می‌شود که dy‏ نوبه خود اثراتی را اعمال می‌کند که به 
بازجذب آب و نمک از کلیه‌ها منجر می‌شوند. این 
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شکل ۲۲-۳ تغییرات تدریجی فشار میانگین آثورت. فشار 


مویرگی و فشار دهلیز راست همزمان با افت برون‌ده قلب از حد 


طبیعی به صفر. 


۱ کاهش فیلتراسیون گلومرولی: کاهش برون‌ده قلبی 
les‏ دارد فشار گلومرولی کلیه‌ها را کاهش دهد؛ 
چون ا) فشار شریانی کاهش می‌یابد و 
۲) شریانچه‌های آوران کلیه تحت تاثیر سمپاتیک به 
شدت منقبض می‌شوند. در نتیجه به جز در موارد 
خیلی خفیف نارسایی قلب» میزان فیلتراسیون 
گلومرولی به Fowl‏ از > طبیعی می‌رسد. با توجه 
به مبحث عملکرد کلیه در فصل‌های ۲۷ تا ۳۰ 
بدیهی است که > کاهش خفیف در فیلتراسیون 
گلومرولی WE‏ برون‌ده ادراری را به طور واضحی 
کم می‌کند. وقتی برون‌ده قلبی به حدود نصف حالت 
طبیعی کاهش یابد. می‌تواند منجر به آنوری La‏ 
کامل شود. 

. فعال‌شدن سیستم رنین - آنژیوتانسین و افزایش 
بازجذب آب و نمک توسط توبول‌های کلیوی: 
کاهش جریان خون کلیوی باعث افزایش واضح در 
ترشح رنین توسط کلی‌ها می‌شود و این حالت, 
همان طور که در فصل ٩‏ توضیح داده شد. dy‏ نوبه 
خود منجر به تولید آنژیوتانسین 1| می‌شود. 
آنژیوتانسین ۱1 هم اثر مستقیمی روی شریانچه‌های 
کلیه دارد و جریان خون کلیه‌ها را باز هم کمتر 
می‌کند. به ویژه فشار مویرگ‌های اطراف توبولی 
خیلی کم می‌شود و بازجذب آب و نمک از 


سم مر سس 
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۲ افزایش خون در ریه‌ها فشار مویرگ‌های ریوی را 
افزایش می‌دهد و مقدار کمی مایع به درون 
بافت‌های ریه و آلوئول‌ها نشت می‌کند. 

۴ مایع اضافی در ریه‌ها میزان اکسیژناسیون خون ر 
کاهش می‌دهد. 

piss ¥‏ وی قلب را Gis‏ نشف م iS‏ 
و همچنین منجر به ضعف شریانچه‌ها در سراسر 
بدن می‌شود. در نتیجه سبب اتساع عروق محیطی 


a 


aa 
اتساع عروق محیطی بازگشت وریدی خون از‎ 
گردش خون را باز هم بیشتر افزایش می‌دهد.‎ 
تجمع بیشتر خون‎ Ay افزایش بازگشت وریدی منجر‎ 
افزایش‎ le در ریه‌ها می‌شود و در نتیجه نشت‎ 
عدم اشباع خون شریانی از اکسیژن تشدید‎ Lb ce 
می‌شود. بازگشت وریدی زیاد می‌شود و این چرخه‎ 
همچنان ادامه می‌یابد. بنابراین یک سیکل معیوب‎ 
برقرار می‌شود.‎ 
به محض پیشرفت این سیکل معیوب به فراتر از یک‎ 
کار گرفته شوند. انواعی از‎ a درمانی جدی ظرف چند دقيقه‎ 
اقدامات درمانی جدی که می‌توانند سیکل معیوب را متوقف‎ 
کنند و زندگی بیمار را نجات دهند عبارتند از:‎ 
بیشتری در وریدها جمع شود و در نتیجه بار کاری‎ 
تجویز یک دیورتیک سریع‌الاثر مانند فورزماید به‎ ۲ 
منظور دفع سریع مایع از بدن.‎ 
منظور‎ dy clay تجویز اکسیژن خالص تنفسی به‎ ۲ 
افزایش اشباع اکسیژن خون و جلوگیری از تخریب‎ 
قلب و اتساع رگ‌های محیطی.‎ 
تجویز داروهای کاردیوتونیک سریع‌الاثره مانند‎ iv 
دیژیتال به منظور تقویت قلب.‎ 
حاد ریوی می‌تواند آن قدر سریع‎ pal این سیکل معیوب‎ 
yoy ظرف ۲۰ دقیقه تا یک ساعت‎ lay پیشرفت کند که‎ 
لازمه موفقیت هر اقدامی, شروع فوری آن است.‎ cyl ple 


ارات سمپاتیکی عبارتند از: ۱) ان قباض 
شریانچه‌های آوران کلیوی که میزان فیلتراسیون 
گلومرولی را کاهش می‌دهد؛ ۲) تحریک بازجذب 
توبولی آب و نمک با فعال کردن رسپتورهای آلفا- 
آدرنرژیک واقع بر سلول‌های اپی‌تلیال توبولی؛ 
۲) تحریک آزادسازی رنین و تشکیل آنژیوتانسین 
1 که بازجذب توبولی کلیوی را افزایش می‌دهد و 
۴ تحریک ترشح هورمون ضد ادراری از هیپوفیز 
خلفی که بازجذب آب را از توبول‌های کلیوی افزایش 
متفه lel Al‏ از کمررگ سمرانگ دا 
OLS >‏ بیشتری در فصل‌های ۲۷ و ۲۸ مورد بحث 
واقع شده‌اند. 


نقش فاکتور ناتریور تیک دهلیزی در کمک به 
جبران قلبی. SU‏ تور ناتریورتیک دهلیری (ANF)‏ 
هورمونی است که بر اثر کشش دیواره‌های دهلیزها از آنها 
ترشح می‌شود. چون نارسایی قلب تقریباً هميشه باعث 
افزایش شدید فشار دهلیزهای راست و چپ و در نتیجه 
کشیده‌شدن جداره‌های دهلیزی می‌شود سطح ANF‏ در 
گردش خون هنگام نارسایی شدید قلبی پنج تا ده برابر 
می‌شود. ANF‏ هم به نوبه خود اثر مستقیمی روی کلیه‌ها 
دارد که باعث افزايش شدید دفع آب و نمک می‌شود. بنابراین 
ANF‏ نقشی ذاتی در کمک به جلوگیری از We‏ شدید 
احتقانی هنگام نارسایی قلب دارد. اثرات کلیوی ANF‏ در 
فصل‌های ۲۹ و ۳۰ شرح داده شده‌اند. 


ادم ریوی حاد در مراحل wy po‏ نارسایی ALS‏ - 
یک سیکل معیوب BALES‏ دیگر 
یکی از ald fle‏ مرگ در نارسایی قلبی, ادم حاد ریوی در 
بیمارانی است که به مدتی طولانی نارسایی مزمن قلب 
داشته‌اند. وقتی این حالت در فردی بدون آسیب جدید قلبی 
ایجاد می‌شوده معمولا از افزایش بار کاری قلب ناشی 
می‌شود. که ممکن است به دلیل فعالیت شدید» مسائل 
احساسی یا حتی سرمای شدید باشد. اعتقاد بر این است که 
ادم ریوی حاد از این سیکل معیوب ناشی می‌شود: 
افزایش بار کاری gle‏ چپی که قبلاً ضعیف Od‏ 
چرخه را آغاز می‌کند. به Jud‏ محدودیت توان پمپی 
قلب چپ تجمع خون در ریه‌ها آغاز می‌شود. 
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کمتر از صفر در دو حالت است. 


تست ورزش یکی از ابزارهای مورد استفاده توس 
متخصصین قلب است. این تست جایگزین اندازه گیری 
برون‌ده قلبی شده است زیر این اندازه گیری‌ها در بیشتر 
شرایط بالینی به راحتی قابل استفاده نیستند. 


روش نموداری و کمیتی برای تحلیل تارسایی 
قلب 

گرچه با به کاربردن منطق کیفی می‌توان اغلب اصول کلی 
تارسایی قلب را ذریافت» همان کاری که در این فصل تاکنون 
انجام داده‌ایم» ولی با روش‌های کمیتی بسیار بههتر می‌توان به 
اهمیت عوامل مختلف در نارسایی قلب پی برد. یکی از این 
روش‌ها شیوه نموداری تحلیل تنظیم برون‌ده قلبی است که 
در فصل ۲۰ بحث شده است. در ادامه این فصل با استفاده از 
روش نموداری به تحلیل جنبه‌های متعدد نارسایی قلب 
می‌پردازيم. 


انالیز نموداری نارسایی حاد قلب و جبران مزمن 

شکل ۲۳-۵ منحنی‌های برون‌ده قلبی و بازگشت وریدی را 
در شرایط مختلف قلب و گردش خون محیطی نشان می‌دهد. 
دو منحنی که از نقطه A‏ می‌گذرند عبارتند از: ۱) منحنی 
برون‌ده طبیعی قلب و ۲) منحنی بازگشت وریدی طبیعی. 
همان طور که در فصل ۲۰ گفته شد. فقط یک نقطه در هر 
یک از اين دو منحنی وجود دارد که در آن سیستم گردش 
خون می‌تواند عمل کند. اين نقطه همان جایی است PAS‏ 
منحنی با هم تلاقی می‌کنند. پعنی نقطه ۸ بنابراین» 
وضعیت طبیعی گردش خون عبارتست از برون‌ده قلبی و 
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حداکتر افزایش برونده قلبی نسبت به حالت طبیعی ذخیره 
قلبی (۲656۲۷6 6 نامیده می‌شود. در بالغین جوان 
سالم ذخیره قلبی ۰ تا ۴۰۰ درصد است و در ورزشکاران 
آماده, معمولاً به ۵۰۰ تا ۶۰۰ درصد می‌رسد. ولی در نارسایی 
قلبی هیچ مقدار ذخیره قلبی وجود ندارد. نمونه‌ای از ذخیره 
طبیعی این است که هنگام فعالیت شدید. برون‌ده قلبی در 
یک فرد جوان سالم می‌تواند به حدود پنج برابر حد طبیعی 
doy‏ یعنی ۴۰۰ درصد بیشتر از حالت طبیعی شود در aly‏ 
ذخیره قلبی ۴۰۰ است. 

هر عاملی که از پمپ مقادیر مورد نیاز خون جلوگیری 
می‌کند ذخیره قلبی را کاهش خواهد داد. این حالت می‌تواند 
ناشی از بیماری ایسکمیک قلب» بیماری اولیه میوکارده کمبود 
ویتامین‌های Sho‏ بر عضله قلب» آسیب فیزیکی به میوکارده 
بیماری دریچه‌ای قلب و بسیاری عوامل دیگر باشد که بعضی 
از آن‌ها در JSS‏ ۲۲-۴ نشان داده شده‌اند. 


تشخیص ذخیره کم قلبی - تست ورزش. تا زمانی که 
فردی با ذخیره قلبی کم در حالت استراحت باشد. معمولاً از 
بیماری قلبی خود آگاه نمی‌شود. در حالی که تشخیص ذخیره 
قلبی کم معمولاً می‌تواند به راحتی از طریق وادارکردن فرد به 
فعالیت تشخیص داده شود؛ این کار را می‌توان با راه‌رفتن 
روی یک صفحه متحرک (treadmill)‏ یا بالا و پایین رفتن 
از پله انجام داد که هر دو نیازمند افزایش برون‌ده قلبی 
هستند. افزایش بار قلبی به سرعت باعث اتمام ذخیره SI]‏ 
موجود می‌شود و برون‌ده قلب به زودی از A>‏ کافی برای 
حفظ سطح جدید فعالیت بدنی کمتر خواهد شد. اثرات حاد 
این حالت عبارتند از: 
تنگی نفس (دیس‌پنه) فوری و گاهی فوق‌الساده 
شدید که ناشی از ناتوانی قلب در پمپ خون کافی به 
بافت‌هاست» چون این وضعیت منجر به ایسکمی 
بافتی و ایجاد حس تشنگی هوا می‌شود. 
Y‏ خستگی شدید عضللانی به دلیل ایسکمی عضله, که 
منجر به‌محدودیت توان فرد در ادامه فعالیت‌می‌شود. 
۴ افزایش شدید ضربان قلب. به دلیل فعالیت بیش از 
حد رفلکس‌های عصبی در ald‏ جهت غلبه بر 
برون‌ده ناکافی قلبی. 
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فصل ۲۲ - نارسایی قلب 
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می‌کند. اکنون منحنی‌های جدید برون‌ده قلبی 9 بازگشت 
وریدی در نقطه C‏ به تعادل می‌رسند. یعنی جایی که فشار 
دهلیز راست ۵۱۲8+ و برون‌ده قلبی 10 است. 


جبران طی چند روز بعد. در طول هفته by‏ منحنی‌های 
برون‌ده قلبی و بازگشت وریدی باز هم SVL‏ می‌رونده به 
دلیل ۱) بهبودی نسبی قلب و ۲) احتباس کلیوی آب و نمک 
که فشار میانگین پرشدگی سیستمیک را باز هم بیشتر 
افزایش می‌دهد - یعتی تا حدود ¥mmHg‏ )+ اکنون دو 
منحنی جدید در نقطه D‏ به تعلال می‌رسند. پس برون‌ده 
قلبی به حالت طبیعی برگشته است. اما فشار دهلیز راست باز 
هم بالاتر رفته و به +¥mmHg‏ رسیده است. چون اکنون 
برون‌ده قلبی طبیعی است برون‌ده ادراری هم طبیعی است؛ 
بنابراین Cords‏ جدید تعادل مایعات برقرار شده است. 
سیستم گردش خون به عملکرد خود در نقطه D‏ ادامه 
می‌دهد و پایدار باقی می‌مانده با برون‌ده قلبی طبیعی و قشار 
دهلیز راست YL‏ تأ زمانی که یک فاکتور خارجی» منحنی 
برون‌ده قلب b‏ منحنی بازگشت وریدی را تغییر دهد. 

با به کاربردن این روش تحلیلی» می‌توان اهمیت 
احتباس متوسط مایع را متوجه شد و اين که این موضوع 
چگونه می‌تواند در نارسایی قلبی متوسط منجر به یک 
وضعیت پایدار جدید در سیستم گردش خون شود. همچنین 
می‌توان به ارتباط بین فشار ميانگین پرشدگی سیستمیک و 
پمپ قلبی در درجات مختلف نارسایی قلب پی برد. 

توجه کنید وقایعی که در شکل ۲۲-۵ توضیح داده شدند 
همان‌هایی هستند که در شکل ۲۲-۱ نشان orld‏ شدند» ولی 
در شکل ۲۲-۵ به روش کمی‌تری مشخص شده‌اند. 


تحلیل نموداری نارسایی قلبی جبران نشده 

منحنی تیره رنگ برون‌ده قلبی در شکل ۲۲-۶ مانند منحنی 
شکل ۲۲-۲ است» یک منحنی خیلی پایین که در آن قلب 
حداکثر مقدار بهبودی را قبلاً به دست آورده است. در این 
شکل, منحنی‌های بازگشت وریدی طی روزهای متوالی پس 
از افت ناگهانی منحنی برون‌ده قلبی تا این حد هم نشان داده 
شده‌اند. در نقطه A‏ منحنی در زمان صفر با منحنی طبیعی 
بازگشت وریدی برابر است و برون‌ده قلبی حدود ۳۱/8 
می‌باشد. اما تحریک سیستم عصبی سمپاتیک» که بر اثر 
کاهش برون‌ده قلبی ایجاد می‌شود, فشار میانگین پرشدگی 
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شکل ۲۲-۵. تغییرات تدریجی برون‌ده قلبی و فشار دهلیز راست 
در حین مراحل مختلف نارسایی قلب. 


mmHg 


اثر حمله حاد قلبی. در طول چند انیه اول بعد از حمله 
قلبی با شدت متوسطء منحنی برون‌ده قلب تا حد پایین‌ترین 
منحنی Cdl‏ می‌کند. در طول این چند Al‏ منحنی بازگشت 
وریدی هنوز تغییری نکرده است چون سیستم گردش خون 
عمومی هنوز به طور طبیعی عمل می‌کند. بنابراین وضعیت 
جدید گردش خون با نقطه B‏ مشخص می‌شود. یعنی جایی 
که منحنی جدید برون‌ده قلبی» منحنی طبیعی بازگشت 
وریدی را قطع می‌کند. پس فشار دهلیز راست به سرعت تا 
YL 8‏ می‌رود. در حالی که برون‌ده قلبی به YLimin‏ 
افت می‌کند. 


رفلکس‌های سمپاتیک. منحنی‌های برون‌ده قلبی و 
بازگشت وریدی را به سمت بالا حرکت می‌دهند. در 
طول ۳۰ ثانیه dey‏ رفلکس‌های سمپاتیک شدیداً فعال 
می‌شوند. این رفلکس‌ها هم روی منحنی برون‌ده قلبی و هم 
روی منحنی بازگشت وریدی اثر می‌گذارند و هر دو را YL‏ 
می‌برند. تحریک سمپاتیک می‌تواند سطح WS‏ منحنی 
برون‌ده قلبی را تا ۲۰ تا ۱۰۰ درصد افزايش دهد. همچنین 
می‌تواند فشار میانگین پرشدگی سیستمیک را (یعنی نقطه‌ای 
که منحنی بازگشت وریدی محور صفر بازگشت وریدی را 
فطع کرده) تا چند میلی‌متر جیوه افزایش دهد - در این شکل 
از مقدار طبیعی VmmHg‏ به ۱۰:۲6 افزایش یافته است. 
این افزايش در فشار میانگین پرشدگی سپستمیک, کل 
منحنی بازگشت وریدی را به سمت راست و بالا جابه‌جا 
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شکل ۰۲۲-۶ تحلیل نموداری بیماری جبران نشده قلب که نشان 


وریدی به راست می‌شود. 


منحنی جدید برون‌ده قلبی با منحنی بازگشت وریدی در 
نقطه 6 به تعادل می‌رسد. برون‌ده قلبی اکنون A/VL/min‏ 
است» یعنی بالاتر از ۵1/10 که برای وادارساختن کلیه‌ها به 
دفع polio‏ طبیعی ادرار لازم است. بنابراین, کلیه‌ها نسبت به 
دیورز می‌شود و اين یکی از اثرات درمانی کاملاً شناخته شده 
دیژیتال است. 

از دست‌دادن تدریجی مایع پس از چند روز فشار 
میانگین پرشدگی سیستمیک را تا \\/OmmHg‏ کاهش 
می‌دهد و منحنی جدید بازگشت وریدی به نام «Several‏ 
days later»‏ ایجاد می‌شود. این منحنی در نقطه LH‏ 
منحنی برون‌ده قلبی همراه با تجویز دیژیتال به تعادل 
می‌رسد؛ برون‌ده L/min gas‏ 9 فشار دهلیز راست 
۲۵ است. این برون‌ده قلبی دقیقاً همان مقدار مورد 
نیاز برای برقراری Jali‏ طبیعی مایعات است. بنابراین مایع 
اضافه‌ای دفع نمی‌شود و هیچ مقدار اضافه‌ای هم نگاه داشته 
نمی‌شود. در نتیجه اکنون سیستم گردش خون به پایداری 
ody,‏ یا به عبارت دیگر عدم جبران نارسایی قلب. جبران 
شده است. Ay‏ بیان دیگر می‌توان گفت که وضعیت پایدار و 
نهایی گردش خون حاصل تقاطع سه منحنی در یک نقطه 
است: منحنی برون‌ده قلبی» منحنی بازگشت وریدی و سطح 
حیاتی تعادل طبیعی مایعات. وقتی سه منحنی فوق در یک 
نقطه تلاقی کنند. مکانیسم‌های جبرانی به طور خودکار 
گردش خون را تثبیت می‌نمایند. 
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سیستمیک را طی Ys‏ ثانیه از ۷ به ۱۰/۵ میلی‌متر جیوه 
می‌رساند. این جابه‌جایی منحنی بازگشت وریدی به سمت 
بالا و راست باعث ایجاد منحنی "جبران اتونومیک" در شکل 
می‌شود. بنابراین» منحنی جدید بازگشت وریدی در نقطه 13 با 
منحنی برون‌ده قلبی به تعادل می‌رسد. برون‌ده قلبی بهتر 
شده و به FL/min‏ رسیده است» ولی به بهای افزایش بیشتر 
فشار ples‏ راست تا mmHg‏ 

برون‌ده قلبی برابر با ۴۲/0 هنوز برای برقراری 
عملکرد طبیعی کلیه خیلی کم است. بنابراین احتباس مایع 
ادامه می‌یابد و فشار میانگین پرشدگی سیستمیک از ۱۰/۵ به 
تقریباً ۱۲ میلی‌متر جیوه می‌رسد. اکنون منحنی بازگشت 
وریدی که با day" pul‏ 200" مشخص شده ایجاد می‌شود و 
در نقطه ن با منحنی برون‌ده قلبی به تعادل می‌رسد. برون‌ده 
قلبی تا ۴/۲1/۳۲ افزايش می‌یابد و فشار دهلیز راست به 
8 می رسد. 

YL برون‌ده قلبی هرگز به اندازه‌ای‎ der روزهای‎ Ub 
نمی‌رود که موجب برقراری مجدد عملکرد طبیعی کلیه شود.‎ 
احتباس مایع ادامه می‌یابد» فشار میانگین پرشدگی‎ 
سیستمیک بالاتر می‌رود» جابه‌جایی منحنی بازگشت وریدی‎ 
به سمت راست ادامه می‌یابد و همچنین نقطه تعادل بین‎ 
منحنی بازگشت وریدی و منحنی برون‌ده قلبی تدریجاً به‎ 
جابه‌جا می‌شود. اکنون‎ F نقطه‎ Cols و در‎ E نقطه‎ D نقطه‎ 
روند تعادل به سراشیبی منحنی قلب رسیده است» یعنی‎ 
باعث ادم شدیدتر قلبی و اثرات‎ bad wl احتباس بیشتر‎ 
زیان‌آور روی برون‌ده قلب می‌شود. این حرکت به سمت‎ 
سراشیبی ادامه می‌یابد تا نهایتا منجر به مرگ شود.‎ 

بنابراین عدم جبران در واقع به این علت ایجاد می‌شود 
که منحنی برون‌ده قلبی هیچ گاه نمی‌تواند به chs‏ حیاتی 
OL/min‏ برسد که برای برقراری مجدد برون‌ده کلیوی 
مایعات جهت ایحاد تعادل بین دریافت و دفع ails‏ لازم است. 


فرض کنید مرحله lyr pte‏ اکنون به نقطه jE‏ شکل 
می‌کنيم. در این زمان» جهت تقویت Alb‏ دیژیتال تجویز 
می‌شود. این کار موجب بالارفتن منحنی برون‌ده قلبی تا 
سطحی می‌شود که در شکل ۲۲-۷ نشان داده od‏ ولی 
تغییر سریعی در منحنی بازگشت وریدی ایجاد نشده, بنابراین 
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شکل ۲۲-۸. تحلیل نموداری دو حالتی که می‌توانند باعث نارسایی ۳1 


قلب با برون‌ده زیاد شوند: فیستول ۸۷ و بیماری بری‌بری قلب. 


پمپ dyad LS‏ قلبی اندکی وجود دارد. این حالت مشابه 
وضعیت نارسایی است و به آن نارسایی با برون‌ده زیاد گفته 
می‌شود» ولی در واقع بازگشت وریدی بیش از حد به قلب 


تحمیل شده است. 


بری‌بری. شکل ۲۲-۸ تغییرات تقریبی منحنی‌های 
برون‌ده قلبی و بازگشت وریدی در بری‌بری را نشان می‌دهد. 
سطح cul‏ منحنی برون‌ده قلبی به دنبال ضعف قلب dbo!‏ 
شده که علت آن کمبود ویتامین (و اساسا کمبود تيامین) در 
نتیجه سندرم بربری است. ضعف قلب» جریان خون کلیه‌ها را 
کاهش داده است. cpl ple‏ کلیه‌ها مقادیر زیادی از مایعات 
اضافی بدن را محبوس کرده‌اند که این مایع اضافه به نویه 
۵ به ۱۱۳۲16 رسانده است (جایی که منحنی 
بازگشت وریدی با حد صفر برون‌ده قلبی تلاقی کرده است). 
این fos‏ منحنی بازگشت وریدی را به سمت راست جابه‌جا 
کرده است. در نهایت» منحنی بازگشت وریدی از منحنی 
طبیعی بالاتر رفته است چون کمبود ویتامین» عروق خونی 
محیطی I)‏ متسع کرده Cal‏ (فصل ۱۷). 

دو منحنی آبی‌رنگ (برون‌ده قلبی و بازگشت وریدی) در 
نقطه LC‏ یکدیگر تلاقی کرده‌اند که وضعیت گردش خون در 
بری‌بری ۳ نشان می‌دهد, که در آن فشار دهلیز راست 
۵۲ 9 برون‌ده قلبی حدود ۶۵ درصد بالاتر از حالت 
ایجاد شده است» همان طور که توسط پایین آمدن سطح کفه 
منحنی برون‌ده قلبی مشخص شده است. 


ی بمب 
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شکل ۰۲۲-۷ درمان بیماری glee‏ نشده قلب. اثر دیژیتال در 
بالابردن منحنی برون‌ده قلبی که خود باعث افزایش دفع ادرار و 


جابه‌جایی تدریجی منحنی باز گشت وریدی به چپ می‌شود. 


تحلیل نموداری نارسایی قلب با برون‌ده زباد 

شکل ۲۲-۸ تحلیلی از دو نوع نارسایی قلب با برون‌ده زیاد را 
نشان می‌دهد. یکی از این‌ها به دلیل فیستول شریانی - 
وریدی ایجاد شده که باعث افزایش بار قلب به دلیل بازگشت 
وریدی اضافه شده است؛ اگر چه تونایی پمپی قلب کاهش 
نیافته است. دیگری به دلیل بری‌بری ایجاد شده که در آن 
بازگشت وریدی به دلیل کاهش مقاومت عروق سیستمیک 
شدیداً فزایش می‌یابه ولی همزمان توانایی پمپی قلب 
کاهش می‌یابد. 


فیستول شریانی وریدی. منحنی‌های "Normal"‏ در 
شکل ۲۲-۸ برون‌ده طبیعی قلب و بازگشت وریدی طبیعی 
را نشان می‌دهند. اين دو منحنی در نقطه LA‏ هم برابر 
می‌شوند که برون‌ده طبیعی قلب یعنی OL/min‏ و فشار 
طبیعی دهلیز راست یعنی صفر mmHg‏ را نشان می‌دهد. 
اکنون فرض کنیم مقاومت سیستمیک (مقاومت محیطی 
(US‏ به دلیل ایجاد فیستول بزرگ شریانی - وریدی و ارتباط 
مستقیم Ow‏ یک شریان بزرگ و یک ورید بزرگ به شدت 
کاهش می‌یابد. منحنی بازگشت وریدی به سمت بالا جابه‌جا 
می‌شود و منحنی موسوم به "فیستول "AV‏ را می‌سازد. اين 
منجنی بازگشت وریدی در نقطه LB‏ منحنی برون‌ده طبیعی 
قلب به تعادل می‌رسد. که در آن برون‌ده قلبی W/OL/min‏ و 
فشار دهلیز راست :]۲:۱۲ است. بنابراین برون‌ده قلبی به 
شدت افزایش یافته است فشار دهلیز راست کمی بالا رفته و 
me‏ خفیفی از احتقان محیطی وجود دارد. اگر شخص 
بخواهد فعالیت کند. چون قلب قبلاً مجبور شده تا با حداکثر 
توان خود خون اضافی را به درون فیستول شریانی وریدی 
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یچه‌های قلبی و صداهای قلبی؛ 


نت ت دریچه‌ای و مادرزادی قلب 


علت اصلی عبارت است از ارتعاش دریجه‌های کشیده شده 
بلافاصله بعد از بسته‌شدن, به همراه ارتعاش دیواره‌های قلبی 
مجاور دریچه‌ها و عروق hel‏ قلب. به عبارت دیگر در 
ایجاد صدای «Jol‏ انقباض بطن‌ها ابتدا موجب بازگشت 
ناگهانی خون به سمت دریچه‌های دهلیزی - بطنی 
(تریکوسپید و میترال) شده و باعث می‌شود که آنها بسته 
شده و به درون دهلیز برآمده شوند تا زمانی که طناب‌های 
به طور Fe‏ موجب توقف 


وتری ۳ 


وتری و دریچه‌ها سپس باعث می‌شود که خون به 
که خون 9 دیواره بطن‌ها همانند دریجه‌ها دچار ارتعاش شوند 
تا خون را دچار ارتعاشات آشفته کرده و جریان توربولانت يا 
آشفته در خون ایجاد شود. این ارتعاش از طریق بافت‌های 
مجاور قفسه سینه منتقل شده و dy‏ وسیله گوشی شنیده 
می‌شود. 


صدای دوم قلب با بسته شدن دریچه‌های آئورتی و 
ریوی همراه است. دومین صدای قلب از بسته‌شدن 
ناگهانی دریچه‌های نیمه‌هلالی در انتهای سیستول ایجلد 
می‌شود. وقتی دریچه‌های نیمه‌هلالی بسته می‌شونده به 
داخل بطن برآمده می‌شوند و بازگشت ISL‏ ناشی از 
ارتجاعی‌بودن آنها موجب برگرداندن خون به درون شریان‌ها 
می‌شود و در نتیجه زمان کوتاهی پدید می‌آید که خون بین 
شریان‌ها و دریچه‌ها و نیز بین دریچه‌ها و جدار بطن‌ها مکررً 
به gle‏ و عقب می‌رود. ارتماش اتفاق افتاده در دیواره‌های 
شریان‌ها سپس به طور عمده در طول شریان منتقل می‌شود. 


تیصو و و و و مسج 


عملکرد دریجه‌های قلب در فصل ٩‏ بحث شد و می‌دانید که 
بسته‌شدن دریجه‌ها با صداهای قابل سمع همراه است. 
معمولأ در هنگام بازشدن دریچه هیچ صدای قابل شنیدنی 
رخ نمی‌دهد. در این فصل ابتدا درباره عواملی که باعث تولید 
صداهای قلبی در شرایط طبیعی و غیرطبیعی می‌شوند بحث 
می‌کنیم» سپس به عملکرد کلی دستگاه گردش خون در 
حضور ضایعات دریجه‌ای یا مادرزادی خواهیم پرداخت. 


eid‏ وه رم 


صداهای قلبی 


صداهای طبیعی قلب 

هنگامی که با گوشی به یک قلب طبیمی گوش می‌دهيم. 
صدایی را می‌شنویم که معمولاً آن را اینگونه توصیف 
WY» a |‏ داب لاب داب». «لاب» با بسته‌شدن 
دریچه‌های دهلیزی - بطنی در آغاز سیستول و «داب» با 
بسته‌شدن دریچه‌های هلالی (آثورتی و ریوی) در پایان 
سیستول همراه است. «لاب» را صدای Jol‏ قلب و «داب» را 
صدای دوم قلب می‌نامنده زیرا چرخه طبیعی قلب را هنگامی 
می‌دانند که دریچه‌های دهلیزی - بطنی در آغاز سیستول 
پسته می‌شوند. 


صدای اول قلب با بسته‌شدن دریچه‌های ۸-۷ همراه 
است. اولین فرضیه در مورد علل صداهای قلبی «برخورد 
سریع» لت‌های دریچه و ارتعاش حاصل از برخورد آنها بود, 
ولی ae‏ نشان داده شد که wl cpl‏ در صورت وجوده تأثیر 
کمی دارد. زیرا خون موجود در بين لت‌ها نوعی pl‏ بالشتکی 
دارد و مانع از ایجاد صدای قابل BP‏ می‌شود. در عوض 
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۳۴۳ . ضایعات دریچه‌ای و مادرزادی قلب‎ Sul, 


قلب فرکانس بالاتری دارد: ۱) سختی بیشتر دریچه‌های 
DL‏ مسقایسة Ley‏ درینچه‌های دضلیزی بطی ۲ 
برخوردارند. پزشک L‏ استفاده از این تفاوت‌های موجود Oe‏ 
صدای اول و دوم. ویژگی‌های خاص این دو صدا را از هم 
افتراق می‌دهد. 


صدای سوم قلب در شروع یک سوم میانی دیاستول 
شروع HU‏ میانی دیاستول شنیده می‌شود. یک توجیه 
منطقی اما اثبات نشده برای صدای سوم این است که 
سرازیرشدن خون از دهلیزها موجب نوسان خون از جلو به 
عقب در Or‏ دیواره‌های بطن‌ها می‌گردد. این حالت شبیه به 
جاری‌شدن آب از یک شیر به درون یک کیسه کاغذی است 
که با جلو و عقب‌رفتن در آن» موجب ارتعاش دیواره‌های 
dS‏ می‌گردد. بر cyl‏ باورند که علت اینکه صدای سوم قلب 
تا پیش از ثلث میانی دیاستول ایجاد نمی‌شود این است که در 
اوایل‌دیاستول هنوز قلب آن قدر پر نشده که موجب مختصری 
کشیدگی در جدار قلب و حالت ارتجاعی لازم برای ارتعاش 
شود. معمولا فرکانس این صدا به قدری کم است که قابل 
شنیدن نیست اما غالباً می‌توان آن را با فونوکاردیوگرام ثبت 
کرد. صدای سوم قلب ممکن است به طور طبیعی در کودکان, 
بالغین و جوانان وجود داشته باشد اما وجود آن در افراد مسن 
عمدتاً نشان‌دهنده نارسایی قلبی سیستولی می‌باشد. 


صدای انقباض دهلیزی (صدای چهارم قلب). صدای 
دهلیزی قلب گاهاً با فونوکاردیوگرام ثبت می‌شود اما هرگز با 
گوشی شنیده نمی‌شود زیرا بسیار ضعیف است و فرکانس 
بسیار کمی دارد (معمولاً ۲۰ هرتز یا کمتر). این صدا زمانی 
رخ می‌دهد که دهلیز انقباض می‌یابد. علت احتمالی آن 
عبارت است از سرازیرشدن خون به درون بطن‌ها که باعث 
شروع ارتعاشاتی مشابه با ارتعاشات مربوط به صدای سوم 
قلب می‌گردد. صدای چهارم قلب به طور WLS‏ در SAB‏ 
شنیده می‌شود که کمپلیانس دیواره بطن آنها پایین است و در 
نتیجه در مقابل انقباض دهلیزی که بطن را پر می‌کند» 
مقاومت می‌نماید. به عنوان مثال, صدای چهارم قلب اغلب 
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شکل ۰۲۳-۱ دامنه فرکانس‌های مختلف ارتعاشات صداها و 

سوفل‌های قلب در رابطه با آستانه شنوایی نشان می‌دهد که دامنه 

صوتی قابل سمع بین ۰ تا ۰ ۰ هرتز است. 


وقتی که ارتعاش عروق و بطن‌ها به یک صفحه صوتی 
(Sounding board)‏ برخورد Veo «ki‏ دیوارهُ قفسه سینه, 


مدت و فرکانس صدای اول و دوم قلب. مدت هر کدام 
از صداهای قلبی کمی بیش از ۰/۱ ثانیه است؛ صدای اول 
حدود ۰/۱۴ asl‏ و صدای دوم حدود ۰/۱۱ asl‏ طول 
می‌کشد. مدت صدای دوم کوتاه‌تر است. زیرا دریچه‌های 
هلالی سخت‌تر هستند و در نتیجه مدت زمان کمتری نسبت 
به دریچه‌های دهلیزی - بطتی مرتعش می‌شوند. 

دامنه فرکانس قابل سمع در صدای اول و دوم قلب 
همان طوری که در شکل ۲۳-۱ دیده می‌شود» در RA GL‏ 
فرکانسی که گوش می‌تواند تشخیص دهد ( که حدود ۴۰ هرتز 
است) آغاز شده و تا فرکانس‌های حدود ۵۰۰ هرتز ادامه 
می‌یابد. اما دستگاه‌های الکترونیکی ویژه نشان داده‌اند که 
حداکثر Gs‏ صداهای قابل cad‏ در فرکانس‌های پایین‌تر از 
دامنه قابل سمع است. به طوری که از فرکانس‌های ۳ تا ۴ 
هرتز شروع می‌شود و حدوداً در فرکانس ۲۰ هرتز به حداکثر 
شدت می‌رسد, که در JSS‏ ۲۳-۱ به صورت ناحیه سایه‌دار 
پایین شکل نشان داده شده است. dy‏ همین علت بپشتر 
صداهای قلبی را می‌توان به صورت الکترونیکی در 
فونوکاردیوگرام ثبت کرد حتی اگر با گوشی قابل شنیدن 


صدای دوم قلب به طور طبیعی به دو علت از صدای اول 
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فونوکاردیوگرام. اگر یک میکروفون مخصوص تشخیص 
صداهای کم فرکانس را بر روی سینه قرار eer?‏ صداهای 
قلب را می‌توان تقویت کرد و با یک دستگاه ضبط سریع, ثبت 
نمود. به این JSS‏ فونوکاردیوگرام می‌گویند و چنان که از 
طرح JSS‏ ۲۳-۳ پیداست» صداهای قلبی در آن به صورت 
موج دیده می‌شوند. موجب ثبت شده A‏ مثالی از صدای 
طبیعی قلب است که ارتعاش صداهای «Sg!‏ دوم و سوم قلب 
و حتی صداهای خیلی ضعیف دهلیزی را نشان می‌دهد. توجه 
sus‏ که هر یک از صداهای سوم و دهلیزی به صورت یک 
غرش بسیار کم فرکانس هستند. صدای سوم قلب را تنها در 
2 تا افراد می‌توان ثبت کرد و صدای دهلیزی نیز شاید تزها 
افراد قابل ثبت باشد. 


ضایعات دریچه‌ای 
Gly bs‏ روما تیسمی در بچه‌ها 
با اختلاف معناداری از سایر «fle‏ تب روماتیسمی عامل 
تعداد زیادی از ضایعات دریچه‌ای قلب است. تب روماتیسمی 
آسیب دیده یا تخریب می‌شوند. این بیماری معمولاً به وسیله 
توکسین استرپتوکوک‌ها طی مراحل زیر آغاز می‌شود. 

سلسله وقایع تقریباً هميشه با عفونت استرپتوکوک 
زمینه‌ای و به طور خاص توسط استرپتوکوک همولیتیک گروه 
۸ آغاز می‌شوند. این باکتری به طور اولیه باعث گلودرد 
مخملک L (Scarlet fever)‏ عفونت‌های گوش میانی 
می‌شود. استربتوکوک‌ها همچنین چندین پروتئین مختلف 
آزاد می‌کنند که دستگاه رتیکولواندوتلیال بدن در مقابل LT‏ 
آنتی‌باای می‌سازد. آنگاه آنتی‌بادی‌ها ogc‏ بر واکنش بر ضد 
پروتئین‌های استرپتوکوک» برضد بسیاری از بافت‌های 
ایمونولوژیک می‌شوند. این واکنش‌ها تا زمانی که آنتی‌بادی 
در خون حاضر باشد اتفاق می‌افتد که می‌تواند تا سال یا 
بیشتر نیز طول بکشد. 

تب رومانیسمی به خصوص در نواحی بسیار مستعد بان 
موجب baal‏ می‌شود. یکی از این نواحی دریجه‌های قلبی 


rr 


Aortic اه«‎ ۱ ۲ | Puimonc area 


Mitral area 


Tricuspid area 


شکل ۲۳-۲. بهترین نواحی جهت سمع صدای هر دریچه از روی 


در بیماران سالخورده‌ای که مبتلا به هیپرتروفی بطن چپ 
هسند شنیده می‌شود. 


کانون‌های سمع صداهای طبیعی قلب بر روی قفسه 
سینه. به شنیدن صداهای بدن, که معمولاً با کمک گوشی 
پزشکی انجام Opt‏ سمع (ausculation)‏ می‌گویند. 
شکل ۲۳-۲ چند ناحیه از جدار قفسه سینه را نشان می‌دهد 
که با استفاده از آنها صداهای دریچه‌های مختلف قلب را 
می‌توان به بهترین JSS‏ افتراق داد. اگر de‏ صدای همه 
دریچه‌ها در تمام این نواحی شنیده می‌شوند. اما پزشک 
متخصص قلب» صداهای ناشی از دریچه‌های مختلف را با 
استفاده از یک روند حذفی از هم افتراق می‌دهد. بدین ترتیب 


که او گوشی را از ناحیه‌ای به ناحیه دیگر می‌برد و به تغییر . 


شدت صداها در نواحی مختلف توجه می‌کند تا این که تدریجاً 
مشخص شود هر جزء از صدا از play‏ دریچه می‌آید. .. . 

نواحی گوش‌دادن به صداهای قلبی مختلف دقیقاً بر 
روی خود دریچه واقع نیستند. کانون سمع آئورت در بالای 
مسیر آئورت قرار داره زیرا صدا در طول آئورت به بالا منتقل 
می‌شود؛ کانون پولمونر در بالای مسیر شریان پولمونر واقع 
است؛ کانون سه‌لتی بر روی بطن راست قرار دارد و کانون 
میترال بر روی نوک قلب قرار yb‏ زیرا چرخش قلب به 
گونه‌ای است که بیشتر بطن چپ در پشت cgay‏ راست مخفی 
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میک ضایعات دریچه‌ای و مادرزادی قلب ۰ ۳۴۵ 


i. تب‎ 


اسکاری در می‌آیند. 

به دریچه‌ای که لت‌های آن طوری به هم چسییده باشند 
که خون توانایی عبور از میان آنها را نداشته باشد دریچه تنگ 
پا استنوزه می‌گویند. از سوی دیگر اگر لبه‌های لت‌ها به 
گونه‌ای توسط بافت اسکار تخریب شده باشند که هنگام 
آنقباض بطن‌ها نتوانند بسته شوند. رگورژیتاسیون (برگشت 
خون) اتفاق می‌افتد. معمولاً هر تنگی با درجاتی از 
رگورژیتاسیون همراه است و برعکس. 


ساير fle‏ ضایعات دریچه‌ای. تنگی یا عدم وجود یک یا eee‏ 


چند لت یک دریچه. اغلب جنبه مادرزادی دارد. اگر چه تنگی 
مادرزادی دریچه‌ها شایم است و بعداً در این فصل مورد بحث 
قرار می‌گیرد» ولی فقدان کامل لت‌ها امری نادر است. 


سوفل‌های ناشی از ضایعات در بچه‌ای 

همان طوری که توسط فونوکاردیوگرام در JSS‏ ۲۳-۳ نشان 
داده می‌شود. بسیاری از صداهای غیرطبیعی قلب که 
«سوفل‌های قلبی» نامیده می‌شوند» زمانی رخ می‌دهند که 
یک اختلال در دریچه‌ها وجود داشته باشند. 


سوفل سیستولیک تنگی آئورت. در تنگی دریچه آتورت 
خون تنها از طریق یک سوراخ کوچک از بطن چپ تخلیه 
می‌گردد. مقاومت زیادی که ذر برابر تخلیه خون وجود دارد 
باعث بالارفتن فشار بطن چپ گاهی تا ۳۰۰۳۱۳112 
می‌شود» در Jb‏ که فشار درون آثورت همچنان طبیعی 
می‌ماند. IW‏ خون طی سیستول با سرعتی بسیار زیاد از طریق 
سوراخ تنگ دریچه تخلیه می‌گردد. بدین ترتیب خون در 
ريشه آثورت دچار یک جریان آشفته شدید می‌گردد. برخورد . 
جریان آثبفته خون با جدا ر آثورت موجب ارتعاشی شدید. 
می‌شود و یک سوفل Jib‏ (شکل ۲۳-۳8) در سرتاسر بالای 
آثورت منتقل می‌گردد و حتی به شرایین بزرگ گردن؛ 
گسترش می‌یابد. این صدا خشن است و گاهی در تنگی شدید 
به حدی بلند است که از فاصله چند فوتی بیمار شنیده 
می‌شود. همچنین گاهی ارتعاشات را می‌توان با گذاشتن 
دست بر روی بالای سینه و Gul‏ گردن لمس کرد. به این 
پدیده "لرزش" (thrill)‏ می‌گویند. 
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شکل ۲۳-۳. فونوکاردیوگرام قلب‌های طبیعی و غیرطبیعی. 


متناسب با غلظت آنتی‌بادی‌های حاضر در خون می‌باشد. 
اصول ایمنی مربوط به این نوع واکنش در فصل ۳۵ آمده 
است. نفریت حاد گلومرولی نیز که اساس مشایهی دارد در 
فصل ۳۲ موزد بحث قرار گرفته است. . 

در تب روماتیسمی» ضایعات خون‌ریزی‌دهنده فیبرینی و 
تاولی بزرگی بر روی لبه‌های ملتهب دریچه‌های قلبی ایجاد 
می‌گردد. به این علت که دریچه میترال نسبت به pe‏ 
دریچه‌ها بیشترین میزان تروما را در زمان فعالیت دریچه‌ای 
دریافت می‌کند» دریجه‌ای است که اغلب dy‏ طور جدی صدمه 
می‌بیند و دریچه آنورت دومین دریچه شایع است. 
دریچه‌های نیمه راست قلب (تریکوسپید و ریوی) اغلب 
آسیب شدیدی نمی‌بینند. اين احتمالاً به این علت است که 
در مقایسه با دریچه‌های سمت چپ قلب فشار کمتری بر آنها 
وارد می‌شود. . 


۱ اسکار دریچه‌ها: lls‏ «تب حاد رومأتیسمی غالبا به. ۶ 


طور همزمان بر روی لت‌های مجاور هر دریچه ate‏ 
می‌شوند, به طوری که لبه لت‌ها به هم می‌چسبند. آنگاه 
ضایعات پس از هفته‌هاء ماهها پا سال‌ها به بافت اسکار 
تبدیل می‌شوند و قسمت‌هایی از لت‌ها برای همیشه dy‏ هم 
bo‏ می‌مانند. ضمناً لبه آزاد لت‌ها که در حالت طبیعی 
نارک و کاملاً متحرک هستند» به صورت توده‌های ضخیم 
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می‌شود. 


فسونوکاردیوگرام سوفل‌های دریچه‌ای. 
فونوکاردیوگرام‌های yD CB‏ نت در شکل ۲۳-۳ به ترتیب 
منحنی‌های شاخصی از بیماران مبتلا به تنگی دریچه 
آئورت» نارسایی میترال نارسایی دریچه آئورت و تنگی 
میترال را نشان می‌دهند. از این فونوکاردیوگرام‌ها معلوم است 
که تنگی آئورت شدیدترین سوفل و تنگی دریچه میترال 
ضعیف‌ترین سوفل را ایجاد می‌کنند. فونوکاردیوگرام‌ها نشان 
می‌دهند که شدت سوفل‌ها طی قسمت‌های مختلف 
سیستول و دیاستول چه تغییری می‌کند و زمان نسبی هر 
یک از سوفل‌ها چگونه است. دقت کنید که سوفل‌های تنگی 
آئورت و نارسایی میترال تنها در زمان سیستول رخ می‌دهند 
در حالی که سوفل‌های نارسایی آئورت و تنگی میترال تنها 
طی دیاستول رخ می‌دهند؛ اگر خواننده این زمان‌بندی‌ها را 
ند نباشد مرور مجدد باید انجام گیرد تا فهمیده شوند 


دینامیک غیر طبیعی گر دش خون در بیماری‌های 
دریجه‌ای قلب 


دینامیک گردش خون در تنگی و نارسایی 
دریچه Sy gl‏ 
در تنگی دریچه آئورت» بطن چپ از تخلیه کافی باز می‌مانده 
در حالی که در نارسایی دریچه آئورت خون پس از تخلیه از 
بطن, مجددً از آتورت به آن باز می‌گردد. بنابراین برون‌ده 
مفید pa‏ ضربه‌ای قلب در هر دو مورد کم می‌شود. 
چندین مکانیسم مهم جبرانی وجود دارند که می‌توانند از 
شدت این اختلالات گردش خون کم کنند. برخی از آنها به 
شرح زیر هستند: 


هیپر تروفی بطن چپ. در هر دو مورد تنگی و نارسایی 
آثورت, عضلات بطن چپ هیپرتروفیه می‌شوند زیرا کار بطن 
افزايش يافته است. 

در نارسایی, حفره بطن چپ نیز بزرگ‌تر می‌شود تا همه 
خون بازگشته از آثورت را نیز در خود نگاه دارد. بعضی مواقع 
توده عضلانی بطن چپ بین چهار تا پنج برابر حجیم می‌شو 
و قلب چپ را بسیار بزرگ می‌سازد. 

اگر دریجه آثورت dy‏ شدت تنگ Lob‏ عضله هیپرتروفیه 


سوفل دی‌استولیک نارسایی (رگورژیتاسیون) 
آئورت. در نارسایی آثورت» طی سیستول هیچ صدای 
غیرطبیعی شنیده نمی‌شود, اما در زمان دیاستول» خون از 
آئورتی که فشارش بالاست به بطن چپ پس زده می‌شود, 
اين yal‏ منجر به یک سوفل وزشی" (blowing)‏ نسبتاً 
پرفرکانس می‌گردد که حالت فشر فش (swishing)‏ دارد و بر 
روی بطن چپ بهتر شنیده می‌شود (شکل ۲۳-۳۵). این 
سوفل بر اثر جریان آشفته (توربولانت) خونی ایجاد می‌شود 


5 که با سرعت بر روی UF‏ موجود در بطن چپ فرو می‌ریزد. 


سوفل سیستولیک نارسایی میترال. در نارسایی میترال, 
خون از طریق دریچه میترال طی سیستول به داخل دهلیز 
چپ پس زده می‌شود. بدین ترتیب یک صدای "وزشی" 
پرفرکانس و به حالت فش‌فش (شکل (PPC‏ مشابه سوفل 
نارسایی دریچه آئورتی ایجاد می‌شود که بیشتر به دهلیز چپ 
منتقل می‌گردد. البته دهلیز چپ چنان در عمق سینه قرار 
گرفته که به سختی می‌توان این صدا را مستقیمً از زوی 
دهلیز شنید. بنابراین صدای نارسایی میترال Gree‏ از طریق 
بطن چپ به جدار سینه منتقل می‌شود و معمولاً در نوک 
قلب بهتر شنیده می‌شود. 


سوفل دیاستولیک تنگی میترال. در AoW pee)‏ 
میترال, خون به سختی از دریچه تنگ میترال عبور کرده از 
دهلیز چپ به بطن چپ می‌رود و به این علت که فشار بطن 
چپ به "استثنای دوره‌های زمانی کوتاه» به ندرت به بیش از 
۵ می‌رسد. GMS!‏ فشار لازم Gly‏ راندن خون از 
دهلیز چپ به بطن چپ هیچگاه زیاد نمی‌شود. بنابراین 
صدای غیرطبیعی که در تنگی میترال شنیده می‌شود (شکل 
-۲۳) معمولاً ضعیف و بسیار کم فرکانس است. به طوری 
که بیشتر طیف صوتی آن در زیر آستانه فرکانس قابل سمع 
توسط گوش انسان است. 

در اوایل دیاستول, بطن چپی که دریچه میترالش تنگ 
است به حدی خون کمی در خود دارد و دیواره‌هایش آنقدر 
شل هستند که خون نمی‌تواند بین آنها نوسان کند. به همین 
Cle‏ حتی در تنگی WAS‏ هم نمی‌توان هیچ سوفلی در ثلث 
نخستین دیاستول شنید. اما بطن نهایتاً به حدی کشیده 
می‌شود که خون می‌تواند نوسان کند و لذا WE‏ پس از آن 
یک سوفل غرشی (rumbling murmur)‏ کم فرکانس شروع 
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قلبی؛ دینامیک ضایعات دریچه‌ای و مادرزادی قلب ۰ ۳۴۷ 
کاهش فشار دیاستولی آئورت نیز سب کاهش جریان OF‏ 
کرونری و ایسکمی عضله قلب می‌گردد. 


نارسایی بطن چپ و ایجاد pol‏ ریه. در مراحل اولیه 
تنگی يا نارسایی دریچه آئورت. توانایی ذاتی بحلن چپ در 
تطابق با افزايش کار مانع از بروز اختلالات قابل توجه 
گردش خون در حال استراحت می‌کردد و فقط کار لازمبرای 
حفظ برون‌ده افزايش wh,‏ بنابراین G‏ پیش از بروز تنگی 
قلبی جدی خود نمی‌شود و مثلاً در تنگی دریچه آنورت. فشار 
سیستولی بطن چپ در حین استراحت تا ۲۰۰۲:۲۲72 YL‏ 
می‌رود يا در نارسایی دریچه آئورت برون‌ده حجم ضربه‌ای 
بطن چپ تا دو برابر مقدار طبیعی می‌رسد. 

نارسایی) از حد مشخصی فراتر روده بطن چپ نهايتً 
بطن چپ متسع شده و برون‌ده قلبی کاهش می‌یابد؛ به 
طوری که خون در دهلیز چپ و ریه که پیش از بطن نارسای 
چپ قرار دارند تحمع می‌یابد. فشار دهلیز چپ به تدریج بالا 
می‌رود و هنگامی که فشار میانگین دهلیز چپ از ۲۵ تا ۴۰ 
میلی‌متر جیوه فراتر رود ادم در ریه‌ها ظاهر می‌شود (فصل 
APT‏ 


دینامیک تنگی و نارسایی میترال 

در تنگی She‏ جریان خون از دهلیز چپ به بطن چپ 
Jou‏ می‌شود و در نارسایی میترال» بیشتر خونی که طی 
دیاستول به بطن چپ وارد شده است» در طی سیستول به 
جای اینکه به داخل آثورت پمپاژ شود دوباره به دهلیز چپ 
پس زده می‌شود. بنابراین هر دوی اين شرایط مقدار خونی 
که نهایتا Ub‏ از دهلیز به بطن چپ برود را کاهش می‌دهند. 


ادم ریوی در بیماری دریچه میترال. تجمع خون در 
بطن چپ منجر به افزایش پیشرونده فشار در دهلیز چپ 
می‌شود و این نهایتا باعث پیدایش ادم ریوی می‌گردد. 
معمولاء pal‏ کشنده تا زمانی که فشار میانگین دهلیز چپ به 
بیشتر از ۲۵۸۱۱۱۲1۵ نرسد» رخ نمی‌دهد. زیرا عروق لنفاوی 
ریه تا چندین برابر افزایش می‌یابند و می‌توانند مایع را از 
بافت ریوی با سرعتی obj‏ خارج سازند. 
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شده به بطن چپ اجازه می‌دهد که تا ۴۰۰۱۳:۱118 فشار 
داخل بطن را در زمان اوج سیستول افزایش دهد. 

گاهی در نارسایی شدید ائورت, عضله هیپرتروفیه شده 
اجازه می‌دهد که حجم ضربه‌ای برون‌ده قلبی به ۲۵۰ 
Ade‏ برد ار چه قریب ی خون طی دیاستول ay‏ 
بطن باز می‌گردد و فقط S‏ آن از آثورت به بدن oly‏ می‌یابد. 
افزایش حجم خون. مکانیسم کمکی دیگری که در جبران 
cal‏ پمپاژ مفید خون توسط بطن چپ دخالت دار افزایش 
حجم خون است. هر یک از ضایعات فوق باعث ۱) کاهش 
مختصر فشار شریانی و نیز ۲) رفلکس‌هایی در گردش خون 
محیطی» می‌شوند که هر دو موجب کاهش برون‌ده کلیوی 
ادرار می‌گردند. با کاهش حجم ادراره حجم خون افزایش 
می‌یابد و فشار میانگین خون شریانی» طبیعی می‌گردد. 
هیپوکسی خفیف بافتی نیز نهایتاً موجب افزایش مقدار 
گلبول‌های قرمز می‌گردد. 

افزایش حجم خون معمولا بازگشت وریدی به قلب را 
زیاد می‌کند. بدین ترتیب بطن چپ با توان بیشتری پمپ 
می‌نماید و بر دینامیک غیرطبیعی پمپاژ BIB‏ می‌آید. 


آسیب‌های دریچه آئورتی ممکن است با جریان 
خون کرونری ناکافی همراه باشند. در صورتی که 
دریچه آئورتی تنگ شده Sb‏ عضله بطن خون را با فشار از 
دریچه تنگ شده عبور می‌دهد و بنابراین فشار زیادی را 
متحمل می‌شود. اين امر سبب افزایش gh‏ کاری و مصرف 
اکسیژن بطن می‌شود و در نتیجه جریان خون کرونری جهت 
تامین این اکسیژن اضافی افزایش می‌یابد. با این وجود 
تأنسیون بالای دیواره بطن سبب کاهش قابل ملاحظه 
جریان خون کرونری به ویژه در رگ‌های زیر اندوکاردی در 
Ub‏ سیستول می‌شود. تنگی دریچه آئورتی موجب افزایش 
فشار دیاستولی داخل بطنی نیز می‌شود و اين افزایش فشار 
ممکن است سبب فشردگی لایه‌های داخلی عضله قلب و 
کاهش جریان خون کرونری شود. بنابراین تنگی شدید 
دریچه آثورتی اغلب با ایسکمی عضله قلب همراه می‌باشد. 
نارسایی دریچه آئورتی نیز موجب افزایش فشار 
دیاستولی داخل بطنی شده که با فشردن لایه داخلی عضله 
al‏ جریان خون کرونری را کاهش بسن رت در نارسایی 
دریچه آتورتی, فشار دیاستولی شریان آئورت کاهش می‌یابد. 
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Meo‏ در یک بیمار مبتلا به اختلال دریچه آثورت, فعالیت 
می‌تواند نارسایی حاد قلب چپ و pol‏ ریوی حاد را منجر شود. 
همین gb‏ در بیماران مبتلا به اختلال دریچه میترال. فعالیت 
آن چنان باعث تجمع خون در ریه‌ها می‌شود pal aS‏ شدید و 
حتی کشنده ریه می‌تواند ظرف کمتر از ۱۰ دقیقه رخ دهد. 

حتی در موارد خفیف تا متوسط بیماری دریچه‌ای» ذخیره 
قلبی بیمار متناسب با شدت JUS!‏ دریچه‌ای کم می‌شود. ay‏ 
این معنی که برون‌ده قلبی به اندازه‌ای که برای فعالیت vl‏ 
افزایش Lb‏ افزوده نمی‌شود. بنابراین» عضله قلب ay Ly pw‏ 
علت کم‌بودن افزایش جریان خون» خسته می‌شود. 


دینامیک غیر طبیعی کر دش خون در بیماری‌های 
مادرزادی 


al‏ در زمان زندگی جنینی» قلب و عروق همراهش به 
نحوی غیرطبیعی تشکیل می‌شوند؛ این گونه نقایص را 
ناهنجاری (آنومالی) مادرزادی می‌گویند. سه دسته اصلی 
ناهنجاری‌های قلب و عروق مادرزادی وجود دارد: ۱) تنگی 


.مجرای عبور خون در نقطه‌ای از قلب یا در یک رگ بزرگ 


متصل به آن» ۲) ناهنجاری‌ای که به خون اجازه می‌دهد 
مستقیماً از قلب چپ یا آثورت.به درون قلب راست یا شریان 
ریوی» پس زده شود و به این ATF‏ خون وارد گردش خون 
عمومی نشود - به این حالت شانت چپ به راست می‌گویند 
و ۳) نوعی ناهنجاری که به خون اجازه می‌دهد مستقیمً از 
سمت راست قلب به سمت چپ قلب برود و به این ترتیب از 
ریه‌ها عبور US‏ به این AL‏ شانت راست به چپ 
می‌گویند. 

" تأثیرات تنگی‌های مختلف را به زاحتی می‌توان دریافت. 


برای مثال تنگی مادرزادی دریچه آثورت. موجب تأثیرات ۰ 
دینامیک ules‏ با ثورت ب به دلایل دیشر bie‏ 


قلبی و تمایل به ایجاد ۷ ody dus (S92)‏ 

نوع دیگر تنگی‌های مادرزادای» 1,5 رکتاسیون یرت است 
که اغلب در نزدیکی سطح دیافرا گم ایجاد می‌شود این مسئله 
باعث این می‌شود که فشارخون شریانی در اندام فوقنی 
(بالای سطح تنگی)» به علت مقاومت در ply‏ جریان خون © 
اندام تحتانی» بیشتر از فشار در اندام تحتانی شود؛ بخشی از 
خون بدن باید در نواحی اطراف کوآرکتاسیون از طریق عروق 


۳۴۸ 


اتساع دهلیز چپ و فیبریلاسیون دهلیزی. فشار 
دهلیزی افزایش يافته در اختلالات دریچه میترال همچنین 
باعث اتساع پیشرونده و تدریجی دهلیز چپ می‌گردد؛ لذا 
مسافتی که ایمپالس الکتریکی محرک قلبی باید در دیواره 
دهلیز طی کند. طولانی‌تر می‌شود. اين مسیر Laas‏ چنان 
طولانی می‌گردد که قلب مستعد پیدایش حرکات چرعشی 
(Circus movement)‏ سیگنال تحریکی می‌شود که در 
فصل ۱۳ بحث شد. بنابراین» در مراحل نهایی بیماری دریچه 
میترال به خصوص در تنگی میترال» معمولاً فیبریلاسیون 
دهلیزی رخ می‌دهد. cpl‏ امر در ادامه» کارایی پمیاژ قلب را 
کاهش می‌دهد و منجر به ناتوانی قلب خواهد شد. 


مک‌انیسم‌های جبرانی در اوایل بیماری دریچه 
میترال. همانگونه که در بیماری دریچه آئورت و بسیاری 
دیگر از بیماری‌های مادرزادی قلب اتفاق می‌افتد در بیماری 
Bey‏ میترال نیز حجم خون افزایش می‌یابد. اين آمر Se‏ 
ناشی از دفع مایع و نمک از کلیه‌ها است. افزایش حجم خون» 
بازگشت وریدی را افزايش می‌دهد و در نتیجه به قلب کمک 
می‌کند تا بر نارسایی GB‏ آید. بنابراٍین پس از جبران و تا 
پیش از مراحل نهایی بیماری دریچه میترال برون‌ده قلبی 
تنها Sul‏ کاهش می‌یابد» گرچه فشار دهلیز چپ VO‏ می‌رود. 
: همین که فشار دهلیز چپ VO‏ می‌روده خون شروع به 
تجمغ در ریه‌ها می‌کند و به تدریج شریان‌های ریوی هم از 
خون انباشته می‌شوند. به علاوه شروع ادم در ریه‌ها باعث 
انقباض آرتریول‌های ریوی می‌شود. اين دو اثر با هم فشار 
سیستولی شریان ریوی را گاه تا ۶۰ میلی‌متر جیوه افزایش 
می‌دهند که بیشتر از دو برابر مقدار طبیعی است. این yal‏ به 


نوبه خود منجر dy‏ هیپرتروفی سمت راست قلب می‌شود که" 


مشخصاً برای جبران کار افزایش يافته سمت راست است. 


Solis‏ گردش خون در هنگام فعالیت در 
مبتلایان به ضایعات دریچه‌ای 

طی Cold‏ مقادیر زیادی از خون وریدها از طریق گردش 
خون محیطی به قلب jb‏ می‌گردد. بنابراین» ناهنجاری‌های 
دینامیک که در دریچه‌های قلبی رخ می‌دهند تا حد زیادی 
تشدید می‌شوند. حتی در یک بیماری دریچه‌ای خفیف که 
WE‏ علایم شدیدی در زمان فعالیت سنگین دیده می‌شوند. 


هو و و و و ._ ۶ i‏ 
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ی قلبی؛ دینامیک Gly ls‏ دریچه‌ای و مادرزادی قلب 


۴ این رگ» مجرای شریانی نامیده می‌شود و به این 
ترتیب خون از ریه‌ها عبور نمی‌کند. این مسئله, گردش سریع 
خون را از طریق شریان‌های عمومی جنین ایجاد می‌کنده 
بدون اين که خون از ریه‌ها عبور کند. عدم گذر خون از 
ریه‌های OS‏ ضرری برای وی ندارد زیرا خون در جنین به 
وسیله جفت اکسیژن‌دار می‌شود. 


بسته‌شدن مجرای شریانی بعد از تولد. به محض 
aS!‏ بچه به دنیا می‌آید و آغاز به تنفس می‌کنده ریه‌ها باز 
می‌شوند و نه US‏ آلوئول‌ها از هوا پر می‌شوند, بلکه مقاومت 
در برابر جریان خون در درخت عروقی ریه به شدت کاهش 
می‌یابد و اجازه می‌دهد تا فشار شریان ریوی نیز کم شود. ay‏ 
طور همزمان به Cle‏ توقف ناگهانی جریان خون در جفت 
فشار آتورت بالا می‌رود بنابراین فشار شریان ریوی کاهش 
یافته و فشار آئورت بالا می‌رود. در نتیجه در هنگام تولد 
حرکت رو به جلوی خون در مجرا ناگهان قطع می‌شود و در 
وآقع خون شروع به جریان معکوس از آثورت به شریان ریوی 
از طریق مجرا می‌کند. این وضعیت تازه جریان بازگشتی خون 
باعث می‌شود که مجرای شریانی در بیشتر نوزادان ظرف 
چند ساعت تا چند روز بسته شود به طوری که دیگر خون از 
ol‏ جریان Hb‏ بر این باورند که علت بسته‌شدن مجرا این 
است که غلظت اکسیژن خونی که اینک از طریق مجرا عبور 
می‌کند در حدود دو برابر غلظت اکسیژن خونی است که در 
Obj‏ جنینی از شریان ریوی به مجرا می‌آمد. اکسیژن باعث 
انقباض عضله مجرا می‌شود. این مطلب در فصل ۸۴ بیشتر 
شرح داده می‌شود. 

متأسفانه, در هر ۱ مورد از 


۰ کودک, مجرای شرینی 
بسته نمی‌شود» و منجر به حالتی می‌شود که مجرای شریانی 
باز نامیده می‌شود که در شکل ۲۳-۴ نشان داده شده است. 


دینامیک گردش خون در مجرای شریانی باز 

طی ماه‌های اولیه زندگی شیرخواره مجرای jb‏ به طور معمول 
اختلال عملکرد شدیدی را ایجاد نمی‌کند. lal‏ همین که بچه 
کمی بزرگ‌تر می‌شود, اختلاف بین فشار بالای آثورت و فشار 
پایین شربان ربوی به تدریج افزایش می‌یابد و برگشت OF‏ 
از آثورت به شریان ریوی نیز متناسب با آن افزایش می‌بابد 
همچنین» افزایش فشارخون بالای آثورت معمولا باعث 
افزايش قطر مجاری شریانی در طول زمان می‌شود که 


(02۷9 bot, و‎ a 


Ductus arteriosus 


Head and upper 
extremities 


Pulmonary Left 


artery pulmonary 
artery 


Left lung 


Trunk and lower 
extremities 


شکل ۲۳-۴. مجرای شریانی Sal SL‏ شکل نشان می‌دهد که خون 
تیره وریدی در قسمت‌های مختلف گردش خون به خون روشن 
اکسیژنه شده تبدیل می‌شود. شکل سمت راست جریان رو به عقب 
خون از آئورت به داخل شریان ریوی و سپس عبور مجدد آن از 


ریه را نشان می‌دهد. 


جانبی عبور US‏ که در فصل ۱٩‏ بحث شد. 


(Patent ductus شردانی بان‎ Glos 

arteriosus)‏ یک شانت چپ به راست است 
طی زندگی چنینی ریه‌ها روی هم خوابیده‌اند (کلابه‌اند) و 
فشردگی ارتجاعی ta,‏ که آلئولها را کلاپس می‌کند باعث 
روی هم خوابیدن GAY‏ عروق خونی ریه‌ها هم می‌شود. 
بنابراین مقاومت در برابر جریان خون از طریق ریه به حدی 
زیاد است که فشار شریان ریوی را در جنین بالا می‌برد. از 
سوی دیگر چون مقاومت در برابر جریان خون از آثورت به 
عروق خونی جفت بسیار کم است. فشار درون آئورت GEE‏ 
کمتر از حد طبیعی است - یعنی در حقیقت از شریان S92)‏ 
کمتر است. cpl‏ امر باعث می‌شود که Las‏ تمام خون 
شریان‌های ریوی از رگ خاصی که در جنین وجود دارد و 
شریان ریوی را به آثورت متصل می‌کند. عبور کند (شکل 
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آثورت بسیار کمتر می‌شود خفیف‌تر می‌باشد. بنابراین شدت 
سوفل با هر ضربه قلب کم و زیاد می‌شود و لذا به آن اسوفل 
ماشیی" (machinery murmur)‏ می‌گویند. فونوکاردیوگرام 
این سوفل در شکل ۲۳-۳۴ آمده است. 


درمان جراحی 

درمان جراحی مجرای شریانی باز بسیار ساده است و تنها 
کافی است مجرای باز را ببندیم و یا اینکه دو سر آن را قطع 
کنیم و جداگانه بدوزیم. در واقع این یکی از نخستین اعمال . _ 
جراحی قلب است که با موفقیت انجام شده است. 1 


تترالوژی (Tetralogy of Fallot) S ALS‏ - یک 
شانت راست به چپ 
تترالوژی فالوت در JSS‏ ۲۳-۵ نشان داده شده است؛ این 
اختلال شایع‌ترین cde‏ ایجاد (blue baby) “3.545 5S‏ 
است. بیشتر خون از ریه عبور نمی‌کند و بنابراین خون آئورت 
به طور عمده از خون بدون اکسیژن وریدها تشکیل شده 
است. در این حالت» چهار ناهنجاری قلبی به طور همزمان 
ees” 159)‏ 
آتورت به جای بطن چپ. از بطن راست جدا 
می‌شود يا چنان که در JSS‏ ۲۳-۵ دیده می‌شود, 
بر روی سوراخی در سپتوم قرار می‌گیرد و از هر دو 
بطن خون‌گیری می‌کند. 

۲ شریان ریوی تنگ می‌گردد بنابراین مقدار کمتری 
از میزان طبیعی خون از بطن راست به ریه‌ها 
می‌رود و در عوض بیشتر خون مستقیماً به داخل 
آئورت فرستاده می‌شود. بدون اين که از ریه‌ها عبور 
کند. 

۴ خون داخل بطن چپ از طریق سوراخی در سپتوم 
oe‏ بطنی به داخل بطن راست هدایت می‌شود و 
سپس یه داخل آثورت فرستاده می‌شود یا مستقیمً 
به داخل آثورتی که روی این سوراخ قرار گرفته است 
می‌رود. 

ay ۴‏ این علت که قلب راست UL‏ مقادیر بیشتری از 
خون را در مقابل فشار بالای آئورت پمپ ES‏ 
عضلات آن به شدت توسعه یافته و بطن راست 
آتساع می‌بابد. 


- --.--t.me/medical. 02۷/6۳ ۲ 


I 
بخش ۴ - گردش خون‎ Yd. 


شرایط را حتی بدتر هم می‌کند. 


گردش مجدد خون در ریه‌ها. در کودکان بزرگ‌تر با 
مجرای شزیانی Gl‏ قریب نصف تا دو سوم خون آئورت از 
طریق مجرای شریانی به شریان ریوی» سپس ریه و دهلیز 
چپ می‌رود و Lalas‏ به بطن چپ باز می‌گردد» به طوری که 
خون به آزای هر بار جریان خون عمومی, ۲ بار یا بیشتر از 
ریه‌ها و قلب چپ می‌گذرد. تا زمانی که نارسایی قلب یا 

اقا احتقان ریوی پیش uly‏ این بیماران دچار سیانوز نمی‌شوند. 
در واقع در بدو تولده به علت این که خون زمان بیشتری را در 
ba,‏ می‌گذرانده خون شریانی از حالت طبیعی اکسیژن 
پیشتری دارد. 


tals‏ خیرةاقلبی و putt‏ اضای‌ترین yl‏ منجرای 
شریانیبزهکاهش ذخیره قبی و تتفسی است. برون‌ده بطن 
چپ در حال استراحت حداقل دو برابر اندازه طبیعی است و 
احتمالاً بیشترین مقدار برون‌ده که حتی پس از هیپرتروفی 
قلب می‌تواند به دست yl‏ حدود ۴ تا ۷ ply‏ میزان طبیعی 
می‌باشد. بنابراین مقدار خون مفیدی که در خلال فعالیت در 
باقی‌مانده بدن جریان می‌یابد هیچگاه به حد لازم sly‏ یک 
فعالیت سنگین نمی‌رسد. لذا حتی در فعالیت متوسط نیز 
ممکن است فرد خسته شود و یا حتی در اثر نارسایی 
لحظه‌ای قلب» غش نماید. 
افزایش فشار در عروق ریوی که در اثر افزایش جریان 
خون ریه ایجاد می‌شوده منجر به احتقان ریوی و ادم 
می‌گردد. به علت افزایش کار قلب و به این علت که احتقان 
ریوی با مرور زمان تشدید می‌شود بیشتر بیماران دچار 
مجرای شریانی باز بین سنین ۲۰ تا ۴۰ سالگی فوت 
می‌کنند. 


صداهای قلبی: سوفل ماشینی 
گاهی در شیرخواران مبتلا به مجرای شریانی باز هیچ صدای 
غیرطبیعی از قلب شنیده نمی‌شود زیرا جریان خون برگشتی 
ممکن است کافی نباشد. اما همچنان که سن کودک بیشتر 
می‌شود و به ۱ تا ۲ سالکی می‌رسد. به تدریج یک سوفل 
خشن وزشی در کانون مربوط به شریان ریوی بر روی سینه 
۱ قابل سمع می‌گردد. اين صدا در خلال سیستول که فشار 
| آئورت بالاست شدیدتر است و در طول دیاستول که فشار 
| 
| 
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, و مادرزادی قلب‎ ME oly 


Stenosis of 
pulmonary artery 


Head and upper 
extremities 


Septal 
defect 


Trunk and lower 
extremities 


شکل ۲۳-۵. تترالوژی فالوت. همان طور که نشان داده شده است. 
اکثر خون تیره وریدی از بطن راست به آشورت شانت می‌شود. 


بدون این که از ریه‌ها عبور کند. 


استفاده از گردش خون خارج بدنی طی جراحی 
قلب i. y‏ 


ترمیم نقایص درون قلب در حالی که قلب مشغول پمپکردن 


دستگاه‌های قلب و ayy‏ مصنوعی ساخته شده‌اند تا جای قلب 
و ره را در طول Joe‏ بگیرند. این سیستم ,گردش ون 
حار. e‏ بلی (extracorporeal circulation)‏ نامیده 
می‌شود. این دستگاه‌ها به طور پایه از یک پمپ و نیز 
وسیله‌ای برای اکسیژنه کردن خون تشکیل شده‌اند و Lap‏ 
هرگونه پمپی که باعث همولیز خون نشود برای این کار 

روش‌های مورد استفاده برای اکسیژنه کردن خون عبارتند 
از: ۱) ایجاد حباب اکسیژن در خون و سپس برداشت حباب‌ها 
پیش از بازگشت آن به بدن» ۲) چکاندن خون بر روی 
صفحات پلا ستیکی وسیع در حضور اکسیژن. ۳( گذراندن 
خون از سطح صفحات گردان و ۴) گذراندن خون از میان 
پرده یا لوله‌های نازکی که نسبت به اکسیژن و دیاکسیدکربن 
نفوذپذیرند. 


cal.iozveh. bot, 


= 


دینامیک گردش خون غیرطبیعی. واضح است که 
مشکل عمده فیزیولوژیک در تترالوژی فالوت این است که 
خون از ریه‌ها عبور نمی‌کند و اکسیژن‌گیری هم نمی‌کند. 
بیشتر از VO‏ درصد از بازگشت وریدی خون به قلب مستقیماً 
از بطن راست بدون ASE)‏ اکسیژنه گردد به داخل آئورت 
می‌رود. پایه‌های تشخیص تترالوژی فالوت عبارتند از: 
۱) سیانوزه یا کبودبودن کودک, ۲) بالابودن فشار سیستولی 
بعلن راست که از طریق کانتر ثبت می‌شود. ۲) تغییرات 
خاص در سایه رادیولوژیک قلب که بزرگی بطن راست را 
نشان می‌دهد و ۴) آنژیوگرافی (توسط اشعه (X‏ که جریان 
غیرطبیعی خون از طریق سپتوم ناقص OH‏ بطنی و سپس 
آنورت واقع بر دیواره را نشان می‌دهد و کاهش جریان خون از 
شریان SS‏ ریوی را ثابت می‌کند. 


درمان جراحی. درمان نترالوژی فالوت معمولاً با جراحی 
موفقیت‌آمیز است. عمل معمول این است که تنگی ریوی را 
jb‏ می‌کنند. نقص دیواره را می‌بندند و مسیر جریان خون به 
داخل آئورت را ترمیم می‌نمایند. وقتی جراحی موفقیت‌آمیز 
است» میانگین امید به زندگی از ۳ تا ۴ سال به ۵۰ سال یا 


بیشتر می‌رسد. 


علل ناهنجاری‌های مادرزادی 
یکی از دلایل شایع بیماری‌های مادرزادی قلب, ابتلای ple‏ 
قلب جنین در JE‏ شکل‌گیری است. gee‏ مادرانی که طی 
این مدت آلوده به ویروس سرخحه می‌شوند dy‏ شدت مستعد 
jon‏ این نقایص است و لذا در صورت بروز سرخجه در سه 
ماهه «Jol‏ متخصصان زایمان توصیه به ختم بارداری 
بعضی از نقایص مادرزادی قلب. ارثی هستند. زیرا به 
صورت یک dad‏ مشخص در دوقلوهای همسان و نیز در 
نسل‌های پیاپی اتفاق می‌افتند. فرزندان بیمارانی که به علت 
بیماری مادرزادی قلب تحت عمل جراحی قرار گرفته‌انده ۱۰ 
برابر بیشتر از plo‏ کودکان در معرض خطر بیماری‌های 
مادرزادی قلب هستند. نواقص مادرزادی قلب WE‏ با سایر 
نقایص مادرزادی بدن نیز همرا اه می‌باشند. 


سس 
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POY‏ بخش ۴ - گردش خون 


به حدود ۸۰۰ گرم می‌رسد. 


اثرات زیانبار مراحل انتهایی هیپر تروفی قلبی. با 
وجودی که شایع‌ترین علت ایجاد هیپرتروفی قلبی» پرفشاری 
خون می‌باشد اما تقریباً تمامی انواع بیماری‌های قلبی از 
قبیل بیماری‌های دریچه‌ای و مادرزادی می‌توانند موجب 
بزرگی قلب شوند. 

هیپرتروفی قلبی «فیزیولوژیک» عمدتاً به عنوان پاسخ 
جبرانی قلب به افزایش بار کاری خود در نظر گرفته می‌شود و 
معمولاً برای حفظ برون‌ده طبیعی قلب در طی اختلالاتی که 
فعالیت پمپی قلب را مختل می‌کنند. سودمند است. با این 
JE‏ هیپرتروفی بیش از حد عضله قلبی می‌تواند به نارسایی 
قلبی منجر گردد. یکی از دلایل ایحاد نارسایی قلبی در نتیحه 
هیپرتروفی این است که عروق کرونری Bins‏ به همان 
اندازه‌ای که توده عضلانی قلب افزایش می‌یابد. زیاد 
نمی‌شوند. دلیل دوم cpl‏ است که lel‏ فیبروز در عضله 
قلبی عمدتاً در عضله زیر اندوکاردی که جریان خون کرونری 
اندکی CSL‏ می‌کند» رخ می‌دهد. در نتیجه» بافت فیبروزی 
جایگزین فیبرهای عضلانی دژنره شده می‌گردد. به علت 
افزايش نامتناسب توده عضلانی نسبت به جریان خون 
کرونری» با هیپرتروفیه شدن قلب» ممکن است ایسکمی 
نسبی ایجاد گردد و در نهایت نارسایی جریان خون کرونری 
ایجاد می‌شود. بنابراین درد آنژینی یکی از علایم همراه شایع 
هیپرتروفی قلبی است که در نتیجه بیماری‌های دریچه‌ای و 
یا بیماری‌های مادرزادی قلب رخ می‌دهد. بزرگ شدن قلب 
همچنین با افزایش خطر تولید آریتمی‌های قلبی همراه است 
که می‌توانند به اختلال بیشتر عملکرد قلبی و مرگ ناگهانی 
در اثر فیبریلاسیون منجر شوند. 


استفاده از هر دستگاهی با مشکلاتی متعدد همراه است 
که عبارتند از: همولیز خون, ایجاد لخته‌های کوچک در خون» 
احتمال وجود حباب‌های اکسیژن یا آمبولی‌های کوچک ناشی 
از مواد ضدکف که وارد شریان‌های بیمار می‌شوند لزوم به 
کارگیری مقدار زیاد خون برای پرشدن کل دستگاه. تبادل 
ناکافی اکسیژن و لزوم استفاده از هپارین برای پیشگیری از 
انعقاد خون. همچنین هپارین در حين عمل جراحی باعث 
تداخل در هموستاز می‌شنوده اقا با وجود این مشکللات با 
استفاده از اقراد متخصص می‌توان بیماران را در JMS‏ اعمال 
درون قلب به مدت چندین ساعت با دستگاه قلب و )44 
مصنوعی زنده نگاه داشت. 


هیپرتروفی قلب در بسیماری‌های دریسچه‌ای و 


مادرزادی قلب 


هیپرتروفی عضله قلب یکی از مهم‌ترین مکانیسم‌هایی است 
که قلب به واسطه آن با افزایش بار کاری خود سازگار می‌شود. 
این اضافه کار می‌تواند ناشی از افزایش فشاری باشد که 
عضله قلب باید در مقابل آن منقبض شود یا ناشی از افزایش 
حجم خونی باشد که باید پمپ گردد. بمضی پزشکان معتقدند 
که افزایش قدرت انقباضی عضله قلب باعث هیپرتروفی 
منود برشی Ss‏ بر یی pal ike galas Myla‏ 
tlie‏ میخرک eh aed yal galt‏ تا از ود که AS‏ 
یک از این دو صحیح است. هر کسی می‌تواند تقریباً محاسبه 
کند که چقدر هیپرتروفی در هر حفره قلب رخ خواهد داد. 
برای این کار Lb‏ برون‌ده بطنی را در فشاری که بطن باید در 
مقابل آن پمپ نماید ضرب کرد aad)‏ با ASE‏ بیشتر بر 
فشار). HW‏ هیپرتروفی در اکثر انواع بیماری‌های دریچه‌ای و 
مادرزادی ایجاد می‌شود و گاهی وزن قلب به جای ۲۰۰ گرم 
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قلار به پسپکردن خونی که به داخل آن Oped‏ 
نیست. شایع‌ترین علت کاهش بازگشت وریدی 
کاهش حجم خون است. اما افت بازگشت وریدی 
می‌تواند به علت کاهش تون عروق در WED‏ وریدی 
در بعضی نقاط گردش خون مخصوصاً در مسیر 
بازگشت وریدی به قلب ناشی شود. 


شوک گردش خونی که بدون افت برون‌ده قلبی 
اتفاق می‌افتد 
گاهی برون‌ده قلبی» طبیعی یا حتی بیشتر از حد طبیعی است 
و شخص دچار شوک گردش خون می‌شود. این پدیده 
می‌تواند ناشی از موارد زیر باشد: ۱) افزایش متابولیسم بدن 
به طوری که حتی برون‌ده قلبی طبیعی هم ناکافی است یا 
۲ الگوهای خون‌رسانی نسجی غیرطبیعی به طوری که اکثر 
برون‌ده قلبی از عروقی می‌گذرد که خون‌رسانی و تغذیه 
بافت‌های موضعی را بر عهده ندارند. 

le‏ خاص شوک بعداً در این had‏ شرح داده می‌شوند. 
هم اکنون مهم است توجه کنید که pled‏ شوک‌ها منجر به 
حالت‌هایی می‌شوند که در آنها تحویل مواد غذایی به 
بافت‌های اصلی و ارگان‌های حیاتی و همچنین برداشت مواد 
زاید سلول از بافت‌ها ناکافی و ناقص است. 


در شوک گردش خون برای فشار شریانی چه 
اتفاقی می‌افتد؟ 

به نظر برخی از پزشکان» سطح فشار شریانی» معیار 
اندازه‌گیری اصلی برای کافی‌بودن عملکرد گردش خون 
محسوب می‌شود. با وجود اين» فشار شریانی می‌تواند گاهی 


شوک کردش خون و فیزیولوژی درمان آن 


ASG‏ حون به معنای جریان ناکافی کل خون در بدن 

ست؛ تا حدی که بافت‌های بدن به علت جریان بسیار کم 
مخصوصاًبه علت مقدار بسیار کم اکسیژن و pole‏ مواد غذایی 
به سلول‌های نسجی در معرض آسیب قرار می‌گیرند. حتی 
خود سیستم قلبی - عروقی» عضلات lS‏ دیواره‌های عروق 
خونی. دستگاه وازوموتور و ple‏ بخش‌های گردش خون 
شروع به زوال می‌کنند؛ به طوری که وقتی aa‏ آغاز 
می‌گردد. مستعد بدترشدن خواهد بود. 


علل فیزیولوژیک شوک 


شوک گردش خون در اثر کاهش برون‌ده قلبی 
رخ می‌دهد 

شوک معمولا به علت ناکافی‌بودن برون‌ده قلبی رخ می‌دهد. 
بنابراین هر حالتی که برون‌ده قلبی را به کمتر از حد طبیعی 
کاهش دهد. احتمالاً منجر به شوک گردش خون می‌شود. دو 
عامل قادرند برون‌ده قلبی را به شدت کاهش دهند: 

a‏ ناهتجاری‌های قلبی که توانایی پمپکردن قلب 
کاهش می‌دهند. cyl‏ موارد شامل انفارکتوس old‏ 
شدید دریچه‌ای و pls‏ حالات است. شوک گردش 
خون که ناشی از افت توانایی پمپ‌کردن قلبی است» 
شوک کاردیوژتیک نامیده می‌شود. این نوع از شوک 
در فصل ۲۲۳ با جزئیات بحث شد و خاطرنشان گردید 
که ۷۰ درصد افرادی که به شوک کاردیوژنیک مبتلا 
می‌شوند» زنده نمی‌مانند. 

۲" عواملی که سبب کاهش بازگشت وریدی می‌شوند. 
موجب کاهش برون‌ده قلبی نیز می‌گردند. زیرا قلب 
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شکل ۲۴-۱.اثر خونریزی روی برون‌ده قلبی و فشار شریانی. 


اکنون در مورد مراحل شوک گردش خون که به علت 
کاهش حجم خون رخ می‌دهد. صحبت می‌کنيم. آن گاه 
می‌توانیم ویژگی‌های اختصاصی شوک‌هایی که به دلایل 
دیگری آغاز می‌شوند را درک کنیم. 


نج وس مس 


شوک ناشی از هیپوولمی - شوک هموراژیک .. 


هیپوولمی به معنای کاهش حجم خون است که خونریزی 
شایع‌ترین علت آن می‌باشد. خونریزی» فشار پرشدگی گردش 
خون را کاهش می‌دهد و در نتیجه بازگشت وریدی راکم 
eu‏ بنابراین برون‌ده قلبی به کمتر از حد طبیعی می‌رسد و 
احتمالا شوک رخ می‌دهد. 


ارتباط On‏ حجم خون‌ریزی با برون‌ده قلبی و 
فشار شریانی 

شکل ۲۴-۱ اثرات تقریبی برداشت خون از سیستم گردش 
خون را طی مدت زمان حدود ۲۰ دقيقه بر روی برون‌ده قلبی 
و فشار شریانی نشان می‌دهد. حدود ده درصد کل حجم خون 
را می‌توان بدون هیچ اثری روی فشار شریانی یا برون‌ده 
قلبی خارج کرد. اما از دست‌دادن بیشتر خون معمولاً در ابتدا 
باعث Cl‏ برون‌ده قلبی و سپس فشار شریانی می‌شود. اگر 
۰ تا ۴۵ درصد حجم کلی خون برداشته شود هر دوی آنها 
به صفر می‌رسند. 


جبران رفلکس سمپاتیک در شوک - اهمیت خاص 
ol‏ در حفظ فشار شریانی. کاهش فشار شریانی بعد از 


ما را به اشتباه بیندازد. گاهی شخص ممکن است دچار شوک 
شدید باشد ولی به علت رفلکس‌های قوی عصبی که مانع از 
cal‏ فشار می‌شوند, فشار شریانی همچنان تقریباً در حد 
طبیعی باشد. در ple‏ مواقع» فشار شریانی می‌تواند به نصف 
مقدار طبیعی برسد اما شخص خونرسانی بافتی خوبی داشته 
باشد و در شوک نباشد. 

در اکثر انواع شوک مخصوصاً شوکی که با از دست‌دادن 
شدید خون همراه است» فشار شریانی همزمان با افت 
برون‌ده قلبی کاهش می‌یابد که البته معمولاً به اندازةٌ آن 


لسبت :۰ 


زوال بافتی نتیجه نهایی شوک گردش خون 
است 

هنگامی که شوک گردش خون به مرحلةٌ بحرانی می‌رسد 
Gyo‏ نظر از علت آغازین» خود شوک موجب شوک بیشتر 
می‌شود. یعنی جریان خون ناکامل موجب می‌شود بافت‌های 
بدن شامل قلب و سیستم عروقی شروع به زوال کنند. این 
پدیده‌ها به نوبه خود موجب کاهش بیشتر برون‌ده قلبی 
می‌شوند و یک چرخه معیوب رخ می‌دهد که شوک گردش 
خون پیشرفت می‌کند. خونرسانی بافتی کمتر می‌شود و شوک 
بیشتر ادامه می‌یابد تا به مرگ ختم شود. آن چه بیشتر مورد 
توجه است همین مراحل پایانی شوک گردش خون است. 
زیرا WL‏ درمان مناسب فیزیولوژیک می‌تواند مانع از 
پیشرفت سریع dy‏ سمت مرگ گردد. 


مراحل نشوک 
از آنجا که خصوصیات شوک گردش خون از نظر شدت 
متفاوت است» شوک‌ها به سه دسته اصلی تقسیم می‌شوند: 
\. مرحله غیرپشرونده (گاهی مرحله جبران شده 
نامیده می‌شود) که در آن مکانیسم‌های طبیعی 
جبرانی در گردش خون باعث بهبود کامل بدون 
کمک خارجی و درمان می‌گردند. 

۲ برحله پشرونده که بدون درمان dy‏ تدریج بدتر 
می‌شود تا به مرگ ختم شود. 

۳ مرحله غیرقایل برگشت که در gl‏ شوک تا حدی 
پیشرفت کرده که تمام درمان‌های شناخته شده 
برای Obs‏ زندگی فرد بی‌نتیجه است؛ هر چند 
ممکن است بیمار برای مدت کوتاهی زنده بماند. 
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اکسیژن يا افزایش دیاکسیدکرین موجب تحریک دستگاه 
عصبی سمپاتیک می‌گردد (فصل (LA‏ این اثر دستگاه 
عصبی مرکزی همچنین آخرین تیر ترکش رفلکس‌های 
سمپاتیک در جهت تلاش برای حفظ فشار شریانی محسوب 
می‌شود. 


حفاظت از جریان خون کرونری و مغزی توسط 
رفلکس‌ها. اهمیت ویژه نگ‌هداری فشار شریانی در حد 
طبیعی حتی در حضور کاهش برون‌ده قلبی» حفاظت از 
جریان خون مغزی و کرونری است. تحریک سمپاتیک 
موجب آنقبااض محسوسی در عروق مغزی یا قلبی نمی‌شود. 
به علاوه در هر دوی این عروق» خودتنظیمی جریان خون 
موضعی عالی Jor‏ کرده» از کاهش فشار متوسط شریانی و 
کاهش محسوس جریان خون جلوگیری می‌کند. بنابراین 
جریان خونی که از مغز و قلب می‌گذرد» تا زمانی که فشار 
شریانی به زیر ۷۰ میلی‌متر جیوه نرسیده باشد, در حد طبیعی 
Bie‏ می‌شود. علی‌رغم اين واقعیت که در این هنگام ممکن 
است جریان خون در بعضی نقاط دیگر بدن به علت انقباض 
عروق تاج وج حد طبیعی کاهش پیدا کرده باشد. 


شوک همورازیک پیشرونده و غیرپیشرونده 
شکل ۲۴-۲ تجربه‌ای را نشان می‌دهد که ما در سگ‌ها 
انجام دادیم تا اثرات درجات مختلف خونریزی ناگهانی و حاد 
را بر فشار شریانی متعاقب آن نشان دهیم. خونریزی سگ‌ها 
تا زمانی که فشارهای شریانی‌شان به حدود مختلفی برسد. 
aca‏ یافته است. تمام سگ‌هایی که فشار آنها به طور ناگهانی 
به مقادیر FO‏ میلی‌متر جیوه می‌رسید (گروه 1 و IT‏ و لل) 
بهبود Lay‏ کردند. در صورتی که فشار مختصراً کم می‌شد 
(گروه AI‏ بهبودی سریع اتفاق می‌افتاد. اما اگر فشار به حدود 
۵ میلی‌متر جیوه می‌رسید (گروه 111)» روند بهبودی آهسته 
بود. وقتی فشار شریانی به زیر ۳۵ میلی‌متر جیوه رسید (گروه 
۷و ۷ و (VI‏ تمام سگ‌ها مردند. اگر A>‏ بعضی از آزها تا 
زمانی که سیستم گردش خون کاملاً مختل شود در جدال 
مابین مرگ و زندگی بودند. 

این آزمایش نشان می‌دهد تا زمانی که شدت خونریزی 
کمتر از Jo‏ بحرانی باشد» دستگاه گردش خون قادر به 
بهبودی | ست؛ اما اگر افت فشار تنها چند میلی‌متر جیوه 
بیشتر از این اندازه باشد, در نهایت مرگ رخ می‌دهد. بنابراین 


خونریزی همانند کاهش فشار در شریان‌ها و وریدی‌های 

ریوی در قفسه سینه موجب رفلکس‌های قوی سمپاتیک 

می‌گردد bie)‏ با بارورسپتورهای شریانی و گیرنده‌های 
کششی عروق شروع می‌شود؛ فصل (1A‏ این رفلکس‌ها 
دستگاه منقبض کننده عروقی سمپاتیک را در سراسر بدن 

فعال می‌کنند و سه تأثیر مهم به جای می‌گذارند: 

۱. آرتریول‌ها در اکثر قسمت‌های گردش خون منقبض 
می‌شوند و مقاومت کل محیطی را زیاد می‌کنند. 

. ذخایر وریدی و وریدها منقبض می‌شوند و به حفظ 
بازگشت وریدی کافی علیرغم افت حجم خون کمک 
می‌کنند. 

۳ فعالیت قلب به طور قابل توجهی زیاد می‌شود. گاهی 

تعداد ضربان قلب از حد طبیعی ۷۲ ضربان در دقيقه 
به ۱۶۰ تا ۰ ضربان در دقیقه می‌رسد. 


اهمیت رفلکس‌های عصبی سمپاتیک. در DLE‏ 
رفلکس‌های سمیاتیک» تنها ۱۵ تا ۲۰ درصد حجم خون 
شخص را طی ۲۰ 4859 می‌توان خارج کرد به طوری که 
نمیرد. در صورتی که رفلکس‌ها برقرار باشند. این مقدار به 
۰ ت ۴۰ درصد حجم خون می‌رسد. بنابراین رفلکس‌ها 
Esk‏ می‌شوند حد خونریزی قابل تحمل که منجر به مرگ 
نمی‌شوده به حدود 99 برابر حالت بدون رفلکس افزایش یابد. 


OL‏ رفلکس‌های عصبی سمپاتیک در حفظ فشار 
شریانی در مقایسه با حفظ برون‌ده قلبی پیشتر است. 
در شکل ۲۴-۱ توجه کنید که در خونریزی» فشار شریانی در 
مقایسه با برون‌ده قلبی, مدت طولانی‌تری در محدوده 
طبیعی باقی می‌ماند. علت اين امر آن است که رفلکس‌های 
سمپاتیک بیشتر جهت Lis‏ فشار شریانی عمل می‌کنند تا 
حفظ برون‌ده قلبی. آنها فشار شریانی را عمدتاً با افزایش 
مقأومت کل محیطی زیاد می‌کنند که اثر خاصی روی برون‌ده 
قلبی ندارد. با وجود این انقباض سمپتیکی وریدها جهت 
جلوگیری از افت زیاد بازگشت وریدی و برونده قلبی و 
همچنین حفظ فشار شریان یاهمیت دارد. 

در JS‏ ۲۴-۱ نکته جالب دیگر 4S‏ دومی است که در 
دود فشار شریانی ۵۰ میلی‌متر جیوه رخ می‌دهد. این پدیده 
J‏ فعال‌شدن پاسخ ایسکمیک دستگاه عصبی مرکزی ناشی 
می‌شود که در هنگام شروع آسیب مغز به علت فقدان 
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شکل ۲۴-۲. سیر زمانی فشار شریانی در سگ‌ها بعد از درجات 
مختلف خونریزی le‏ هر منحنی نتایج میانگین مربوط به ۶ سگ 


۳ نشان می‌د هد. 


۷ مکانیسم‌های‌جبرانی که حجم خون را به حد 
طبیعی jb‏ می‌گردانند. این مکانیسم‌ها عبارتند از: 
جذب مقادیر بالای BD ale‏ روده. جذب ale‏ از 
فضای بین بافتی به درون مویرگ‌هاء احتباس آب و 
نمک توسط کلیه‌هاء افزايش تشنگی و افزایش 
اشتها به نمک که سبب می‌شود فرد آب و نمک 
بیشتری مصرف کند. 
رفلکس‌های سمپاتیک جهت بهبوده کمک فوری bene‏ 
می‌کنند زیرا حداکثر طی ۲۰ ثانیه تا یک دقیقه بعد از 
خونریزی فعال می‌شوند. 

مکانیسم‌های آنژیوتانسین و وازوپرسین همانند پدیده 
معکوس شل‌شدن ناشی از کشش, که موجب انقباض عروق 
و ذخایر وریدی می‌شوند. به ۱۰ دقیقه تا یک ساعت وقت 
نیاز دارند تا به طور کامل پاسخ دهند اما به افزایش فشار 
شریانی یا افزایش فشار پرشدگی گردش خون بسیار کمک 
می‌کنند و بدین ترتیب بازگشت خون به قلب را زیاد می‌کنند. 

اگر شوک آنقدر شدید نباشد که وارد مرحله پیشرونده 
شود اصلاح حجم خون از طریق جذب ale‏ از فضاهای بين 
باقتی یا روده و همچنین مصرف آب و نمک بیشتر احتمالابه 
۱ تا ۴۸ ساعت زمان نیاز دارد. 


شوک پیشرونده بر اثر سیکل معیوب زوال قلبی 
عروقی ابجاد می‌شود 

شکل ۲۴-۳ بعضی از فیدبک‌های مثبت که در شوک» 
برون‌ده قلبی را بیشتر کاهش می‌دهند. نشان می‌دهد. این 
عوامل سبب پیشرفت شوک می‌شوند. برخی از مهم‌ترین ین 
فیدبک‌ها عبارتند از: 


خونریزی بیشتر از یک حد حیاتی معین باعث شوک 
پیشرونده می‌گردد. به عبارت دیگر خود شوک باعث تشدید 
شوک می‌شود و چرخهٌ معیوبی ایجاد می‌شود که alas‏ موجب 
زوال دستگاه گردش خون و مرگ می‌گردد. 


شوک غیرپیشرونده - شوک جبران شده 
چنانجه شوک آن قدر شدید نباشد که پیشرفت AS‏ شخص 
معمولاً پهبود می‌یابد. بنابراین شوک در مقادیر کم» شوک 
غیرپیشرونده یا جبران شده نامیده می‌شود که به معنای آن 
است که رفلکس‌های سمپاتیک و سایر فاکتورها به اندازه 
کافی جهت جلوگیری از زوال بیشتر سیستم» اعمال جبرانی 
انجام داه‌اند. 
عواملی که سبب بهبودی فرد از شوک با درجه متوسط 
می‌شوند» تماما مکانیسم‌های کنترل فیدبک منفی در گردش 
خون می‌باشند که تلاش می‌کنند برون‌ده قلبی و فشار 
شریانی را به سطوح طبیعی برگردانند؛ مانند موارد زیر: 
)« رفلکسرهای بارورسپوری که موجب تحریک قوی 
سمپاتیک می‌شوند. 
۲ پاسخاینکمیک دستگاه عصبی مرکزی که 
موجب تحریک قوی‌تر سمپاتیک در بدن می‌شود 
اما تا زمانی که فشار شریانی به مقدار کمتر از ۵۰ 
میلی‌متر جیوه نرسد» این پاسخ SLB‏ نمی‌شود. 
Ie) Ee Oe ۱1‏ ۰ 
کرش خون که موجب می‌شود رگ‌های خونی به 
دور حجم کاهش AL‏ منقبض شوند تا حجم خون 
موجود بتواند دستگاه گردش خون را بهتر پر کند. 
۴ افزایش‌ترشح رنین ا زکلیه‌ها و افزای APS‏ 
آنتریرتاسین 1 که شریان‌های محیطی را منقبض 
می‌کند و همچنین برون‌ده آب و نمک از کلیه‌ها را 
کاهش می‌دهد. هر دوی اين موارد از پیشرفت شوک 
جلوگیری می‌کنند. 
۵ انزایش‌نرشح واروپسرسین (صورمون 
آنتی‌دیورتیک) توسط غده ph pt‏ خلفی که 
موجب انقباض شریان‌ها و وریدهای محیطی شده, 
احتباس آب توسط کلیه را زیاد می‌کند. 
۶ افرایش‌نرشح eral‏ و وراپی‌تفرین ار مدولای 
آدرنال که شریان‌های ore‏ را منقبض کرده و 
سرعت ضربان قلب را افزایش می‌دهند. 
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داشتند. توجه کنید که زوال قلبی طی ۲ ساعت نخست ناچیز 
است اما طی ۴ ساعت به حدود ۴۰ درصد می‌رسد. سپس 
قلب طی آخرین ساعات آزمایش (۴ ساعت پس از کاهش 
فشار خون کرونری) به سرعت رو به زوال کامل می‌رود. 

بنابراین یکی از ویژگی‌های مهم شوک پیشرونده A>‏ 
هموراژیک چه نوع دیگر زوال پیشرونده قلبی است. این امر 
در مراحل ابتدایی شوک» نقش کوچکی در وضعیت بیمار دارد. 
یکی از علل آن که زوال قلب طی ساعات اولیه شوک شدید 
نیست عمدتاً اپن است که قلب دارای توانایی‌ها و ذخایر 
فراوانی است که در حالت طبیعی به آن اجازه می‌دهد ۲۰۰ تا 
۰ درصد خون بیشتری از حد مورد نیاز بدن پمپ کند. اگر 
چه در مراحل انتهایی شوک زوال قلب Vera!‏ مهم‌ترین 
عامل پیشرفت مرگبار شوک است. 


تضعیف قلب. هنگامی که فشار شریانیبه اندژه کافی کم 
می‌شوده جریان خون کرونری به کمتر از میزان مورد نیاز 
برای تغذیه کافی میوکارد می‌رسد که عضلات قلب را ضعیف 
کرده و برون‌ده قلبی را بیشتر کم می‌کند. بدین ترتیب یک 
فیلبک dou! Cute‏ می‌شود که در نتیجه آن» شوک شدیدتر و 
شدیدتر می‌گردد. 

شکل ۲۴-۴ منحنی‌های تخمینی برون‌ده قلبی انسان 
aS],‏ با استفاده از منحنی‌های مرتبط با سگ ترسیم شده‌اند» 
شان می‌دهد. این منحنی‌ها زوال پیشرونده قلب را در 
زمان‌های مختلف پس از شروع شوک نشان می‌دهند. یک 
سگ پیهوش تا زمانی که فشار شرینی به ۳۰ میلی‌متر جیوه 
برسدء تحت خونریزی قرار گرفت. سپس با خونریزی بیشتر یا 
تزریق مجدد خون در صورت لزوم فشار را در همان حد نگاه 
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می‌شود و در حد چند دقیقه لخته و پلاک‌های ریزی در عروق 
ریز ایجاد می‌کند. حتی اگر عروق مسدود نشوند. تمایل زیادی 
برای چسبیدن گلبول‌های خونی به SAK‏ وجود دارد که 
جریان خون عروق ریز را دشوارتر می‌سازد و موجب رسوب 


خون می‌شود. 


افزایش نفوذپذیری مویرک‌ها. بعد از چند ساعت از 
گذشت هیپوکسی مویرگی و فقدان plo‏ عوامل مغذی, Ay‏ 
تدریج نفوذپذیری مویرگ‌ها زیاد می‌شود و مقادیر بالایی 
مایع وارد بافت می‌شود. حجم خون و در نتیجه برون‌ده قلبی 
بیشتر کاهش می‌یابد و شوک شدیدتر می‌شود. هیپوکسی 
مویرگ‌ها تنها در مراحل انتهایی شوک طول کشیده, موجب 
افزایش نفوذپذیری آنها می‌شود. 


رهاشدن سموم توسط بافت‌های ایسکمیک. با توجه 
به Bose jb‏ تحقیقات در مورد شوک» Ay‏ نظر می‌رسد که 
شوک بافت‌ها را وادار می‌کند تا مواد سمی مانند هیستامین و 
سروتونین و آنزیم‌های بافتی آزاد کنند که موجب زوال بیشتر 
گردش خون می‌شود. مطالعات کمَی اثر حداقل یک سم به 
نام اندوتوکسن را در بعضی انواع شوک Cob‏ کرده‌اند. 


تضعیف قلبی ناشی از اندوتوکسین. اندوتوکسین از 
باکتری‌های گرم منفی مرده در روده آزاد می‌شود. کاهش 
جریان خون روده WE‏ موجب تقویت تشکیل و جذب این 
سموم می‌گردد. سپس این سموم در گردش, متابولیسم 
سلولی را علی‌رغم عدم وجود مواد غذایی کافی افزایش 
می‌دهند. این پدیده اثر ویژه‌ای روی عضلات قلب دارد که 
ضعیف فلبی (Cardiac depression)‏ نام دارد. 
ندوتوکسین قادر است نقش مهمی در بعضی انواع شوک 
مخصوصاً شوک سپتیک" ایفا کند که در مباحث بعدی 
همین فصل بیشتربدان خواهیم پرداخت. 


زوال عمومی سلول‌ها. همان طور که شوک شدیدتر 
می‌شود. نشانه‌های زوال عمومی سلول‌ها در سراسر بدن 
دیده می‌شود. یکی از اعضایی که مخصوصا گرفتار می‌شوده 
LS‏ است (شکل ۲۴-۵) که عمدتاً به علت فقدان مواد غذایی 
کافی پرای حمایت از متابولیسم با سرعت بالا در کبد رخ 
می‌دهد Lol‏ همچنین به علت مواجهه بیش از حد سلول‌های 


- ۴ بخش‎ YA 
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شکل ۲۴-۴. منحنی‌های برون‌ده قلبی در زمان‌های مختلف بعد از 
شروع شوک هموراژیک. 


نارسایی وازوموتور. در مراحل اولیه شوک رفلکس‌های 
مختلف گردش خون موجب فعال‌شدن شدید سیستم عهبی 
سمپاتیک می‌گردند که به تاخیر افت برون‌ده قلبی و فشار 
شریانی کمک می‌کند. اگر چه نهایتاً به جایی می‌رسد که 
جریان خون کاهش asl‏ مرکز وازوموتور مغز را آن قدر 
سرکوب می‌کند که نهایتاً غیرفعال می‌شود. به عنوان مثال 
ایست کامل گردش خون مغز طی ۴ تا ۸ دقیقه اول موجب 
شدیدترین تخلیه سمیاتیک می‌گردد. اما در انمهای ۱۰ تا ۱۵ 
دقیقه مرکز وازوموتور آن قدر سرکوب می‌شود که دیگر 
شواهدی از تخلیه اعصاب سمپاتیک دیده نمی‌شود. 
خوشبختانه اگر فشار شریانی بالای ۳۰ میلی‌متر جیوه باقی 
بمانده مرکز وازوموتور معمولاً در مراحل اولیه شوک نارسا 
نمی‌شود. 


انسداد عروق بسیار کوچک - رسوب خون. بسیاری از 
عروق ریز دستگاه گردش خون p>‏ یا زود مسدود می‌شوند که 
این pl‏ موجب پیشرفت شوک می‌شود. علت آغازگر این 
انسداده رسوب خون در عروق ریز است. از آنجا که متابولیسم 
بافت‌ها علیرغم جریان خون کم ادامه )0 مقادیر بالای 
اسید. هم اسید کربنیک و هم اسید لاکتیک به درون عروق 
موضعی ADT‏ می‌شوند و اسیدیته موضعی خون را زیاد 
می‌کنند. این اسید a‏ اضافه plo‏ محصولات ناشی از 
بافت‌های ایسکمیک موجب آگلوتیناسیون موضعی خون 
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گردش خون. 


می‌کنند. ضایعات منهدم‌کننده در کلیه‌ها هم ایجاد می‌شوند 
(به ویژه در اپی‌تلیوم توبول‌های کلیه) که منجر به نارسایی 
Al‏ و پس از چند روز مرگ ناشی از آورمی می‌گردند. زوال 
ریه‌ها هم اغلب منجر به دیسترس تنفسی و مرگ پس از چند 
روز می‌شود. به این حالت سندرم Sipe‏ ربه (Shock lung‏ 
(syndrome‏ گفته می‌شود. 


jy tual‏ در شوک. اکتر اختلالات متابولیک که در بافت 
دچار شوک پدید می‌آیند. می‌توانند باعث اسیدوز خون سراسر 
بدن شوند که ناشی از اکسیژن‌رسانی ناکافی به بافت‌ها است 
و متابولیسم اکسیداتیو مواد غذایی را تا حدود زیادی کاهش 
می‌دهد. زمانی که اين آمر رخ می‌دهد. سلول‌ها آنرژی مورد 
نیاز خود را از فرایندهای بیهوازی گلیکولیز به دست می‌آورند 
که منجر به رهایی مقادیر زیادی اسید لاکتیک اضافی به 
درون خون می‌شود. به علاوه. جریان خون ناکافی بافت‌ها 
مانع از برداشت طبیعی دی‌اکسیدکرین می‌شود. 
دیا کسیدکرین در سلول‌ها به طور موضعی با آب واکنش 
می‌دهد و غلظت بالایی از اسید کربنیک در سلول ایجاد 
می‌کند؛ اسید کربنیک هم با بافرهای مختلف بافتی واکنش 
می‌دهد و مواد اسیدی دیگری ایجاد می‌کند. بنابراین» از دیگر 
آثار زوال‌دهنده شوک» اسیدوز موضعی و عمومی بافت‌ها 


nes 
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کیدی با سموم عروقی plo L‏ فاکتورهای متابولیک 
غیرطبیعی حاصل از شوک نیز می‌باشد. 

از میان اثرات مضر سلولی که شناخته شده‌اند. موارد زیر 
را می‌توان نام برد: 

انتقال فعال سدیم و پتاسیم از غشای سلول به 
OLS‏ کم می‌شود. در نتیجه سدیم و کلر در سلول 
جمع می‌شوند و پتاسیم از دست می‌رود. به ogre‏ 
سلول‌ها شروع به تورم می‌کنند. 

۲ فعالیت میتوکندری‌ها در سلول‌های کبدی همانند 
بسیاری از بافت‌های دیگری به شدت افت می‌کند. 

۳ لیزوزوم سلول‌ها در بسیاری از بافت‌ها شکسته و 
هیدرولازها درون سلول آزاد شده موجب زوال 
سلول می‌گردند. 

۴ متابولیسم سلولی مواد غذایی مانند گلوکز در مراحل 
انتهایی شوک به شدت أفت می‌کند. فعالیت بسیاری 
از هورمون‌ها نیز کم می‌شود. Ute‏ فعالیت انسولین 
تقریباً ۱۰۰ درصد کاهش می‌یابد. 

این اثرات موجب زوال بیشتر ارگان‌های بدن می‌شوند؛ 

مخصوصاً ۱) کبد با کاهش اعمال متابولیک و سم‌زدایی آن, 
۲) ریه‌ها با ایجاد ادم ریوی و کاهش توانایی در رساندن 
اکسیژن به خون و ۲) قلب با کاهش بیشتر قدرت آنقباضی 


J 


نکروز بافتی در شوک شدید -نواحی نکروز پراکنده 
به علت > UL‏ خون را کنده در اعضای مختلف. 
تمام سلول‌های بدن به طور مساوی در شوک آسیب 
نمی‌بیننده بعضی بافت‌ها خون‌رسانی بهتری دارند. به عنوان 
مثال سلول‌های مجاور انتههای شریانی مویرگ‌ها نسبت به 
سلول‌های مجاور انتهای وریدی مویرگ‌ها تغذیه بهتری 
دارند. بنابراین انتظار داریم کمبود LAS‏ در انتهای وریدی 
مویرگ‌ها شدیدتر باشد. Stee‏ شکل ۲۴-۵ نکروز مرکز یک 
od‏ کبدی را نشان می‌دهد. یعنی قسمتی از لبول که در 
جریان عبور خون از سینوزوئیدها نسبت به سایر قسمت‌ها 
دیرتر مشروب می‌شود. 

ضایعات نقطه‌ای مشابه در عضلات قلب هم اتفاق 
می‌افتند. هر چند در اینجا یک الگوی تکرارشونده مشخص 
ماند کید وجود نداردء با وجود این ضایعات قلبی نقش مهمی 
در رسیدن شوک به مرحله نهایی غیرقابل برگشت ایفا 
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باز گردد. با این وجود. برون‌ده قلبی به زودی دوباره افت 
می‌کند و متعاقباً اثر تزریق خون کمتر و کمتر می‌شود. در این 
زمان» چندین تغییر تخریبی در سلول‌های عضلانی قلب رخ 
می‌دهد که لزوماًتوانایی آنی قلب در پمپ کردن خون را 
تحت تأثیر قرار نمی‌دهد ولی در یک دورة طولانی» کارکرد 
پمپی قلب به قدری Geb‏ می‌آید که موجب مرگ می‌شود. 
فراتر از یک حد خاص, به قدری آسیب بافتی رخ داده است, 
به قدری آنزیم‌های تخریبی در داخل مایعات بدن آزاد 
شده‌اند» به قدری اسیدوز ایجاد شده است و نیز سایر عوامل 
مخرب در حال پیشرفت به اندازه‌ای زیاد می‌شوند که حتی 
برون‌ده طبیعی قلب هم نمی‌تواند زوال در حال پیشرفت را 
باز گرداند. بنابراین بیمار مبتلا به شوک شدید نهایتاً به 
مرحله‌ای می‌رسد که مرگ وی حتمی است» حتی اگر با 
درمان‌های جدی بتوان برون‌ده قلبی را برای مدت کوتاهی به 
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اتمام ذخایر پرانرژی فسفات سلولی در شوک 
غیر قابل بازگشت. ذخایر پرانرژی فسفات در بافت‌های 
زیادی کم می‌شوند. LRT‏ تمام کراتین فسفات تجزیه 
می‌شود و تمام آدنوزین تری‌فسفات به آدنوزین دی‌فسفات 
ادنوزین منوفسفات و در Coles‏ آدنوزین تجزیه می‌شود. 
سپس مقدار زیادی از اين آدنوزین از سلول به داخل خون در 
گردش منتشر می‌شود و به اسید اوریک تبدیل می‌گردد. اسید 
آوریک نمی‌تواند دوباره وارد سلول شود و در بازسازی سیستم 
آدنوزین فسفات شرکت کند. آدنوزین جدید تنها می‌تواند با 
سرعت ۲ درصد مقدار طبیعی داخل سلولی خود در ساعت 
ساخته شود. یعنی اگر ذخایر پرانرژی فسفات به پایان برسد. 
به سختی قابل تجدید است. 

اتمام تمام pbs‏ پرانرژی سلول نکن از مخرب‌ترین 
نتایج نهایی زوال در شوک و احتمالاً یکی از مهم‌ترین عوامل 


شوک هیپوولمیک بر اثر از دست‌دادن پلاسما 
از دست‌رفتن پلاسما از سیستم گردش خون» حتی بدون از 
دست‌رفتن خون کامل گاهی می‌تواند به حدی شدید باشد که 
حجم کل خون را به شدت کاهش دهد و باعث شوک 
هیپوولمیک نمادین شود که به طور کامل شبیه شوک ناشی 
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است که به پیشرفت لین پیستر شوک می‌انجامد. 


زوال بافت‌ها در شوک بر اثر فیدبک مثبت و دور 
باطل شوک پیشر ونده. تمام عواملی که تا اینجا گفته شد و 
می‌توانند باعث پیشرفت بیشتر شوک شوند. انواعی از فیدبک 
Cute‏ هستند؛ یعنی افزایش در شدت شوک موجب افزايش 
بیشتر شوک می‌شود. ۱ 

با این وجود, فیدبک مثبت لزوماً منجر به دور باطل 
نمی‌شود. شدت فیدبک Cute‏ مشخص می‌کند که آیا دور 
باطل ایجاد می‌شود یا خیر. در شوک خفیف مکانیسم‌های 
فیدبک منفی (یعنی رفلکس‌های سمپاتیک» مکانیسم 
معکوس شل‌شدن ناشی از کشش در عروق ذخیره‌ای» جذب 
wl‏ از فضاهای میان بافتی به داخل خون و سایر موارد) به 
آسانی می‌توانند بر اثرات فیدبک مثبت غلبه کنند و بدین 
ترتیب موجب بهبود شوند. اما در درجات شدید شوک 
مکانیسم فیدبک مثبت تدریجاً قوی و قوی‌تر می‌شود و 
چنان موجب زوال سریع گردش خون می‌گردد که همکاری 
تمام دستگاه‌های طبیعی فیدبک منفی کنترل گردش خون 
هم نمی‌تواند برون‌ده قلبی را به حالت طبیعی بازگرداند. 

اگر یک بار دیگر به اصول فیدبک مثبت و دور باطل 
فصل ۱ توجه کنیم, به آسانی درمی‌يابيم که Lo‏ برون‌ده قلبی 
دارای یک حد حیاتی است که فرد مبتلا به شوک در حد 
بالاتر از آن زنده می‌ماند و در حد پایین‌تر از آن وارد دور 
باطل زوال گردش خون و مرگ می‌شود. 


شوک غیرقابل بازگشت 
بعد از آن که شوک تا مرحله‌ای معین پیشرفت HOS‏ تزریق 
UF‏ و نه هیچ درمان دیگری نمی‌تواند جان بیمار را Obs‏ 
دهد. گفته می‌شود این فرد در مرحله غیرقابل بازگشت شوک 
است. البته واقعیت این است که در این مرحله غیرقابل 
نزدیک به طبیعی کند. اما سیستم گردش خون در هر صورت 
به زوال خود ادامه می‌دهد و مرگ در عرض چند دقیقه یا چند 
ساعت پس از آن رخ می‌دهد. 

JSS‏ ۲۴-۶ نشان می‌دهد که تزریق خون در طی 
مرحلهٌ غیرقابل بازگشت گاهی اوقات می‌تواند موجب شود 
برون‌دهقلبی (به همان اندازث فشار شریانی) به حالت طبیعی 
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۲ - شوک گردش خون و فیزیولوژی درمان آن lt‏ ۳۶۱ 
مایع با اسهال و استفراغ شدید, ۳) از دست‌رفتن شدید مایع 
از deals‏ ۴) دریافت ناکافی مایعات و الکترولیت‌ها و 
۵) تخریب قشر غده فوق کلیه به همراه کاهش ترشح 
هورمون آلاوسترون و متعاقب آن, نارسایی کلیه‌ها در 
بازجذب سدیم, کلر و آب. 


شوک هیپوولمیک ناشی از تروما 
یکی از شایع‌ترین le‏ شوک گردش خون تروما است. Whe‏ 
شوک صرفاً بر اثر خونریزی ناشی از تروما ایجاد می‌شود اما 
لهشدن بدن بدون خونریزی هم می‌تواند به حدی به 
مویرگ‌ها آسیب بزند که امکان از دست‌رفتن بیش از حد 
پلاسما به درون بافت‌ها فراهم شود. این IE‏ حجم خون را 
به مقدار زیادی کاهش می‌دهد و در نتیجه شوک هیپوولمیک 
ایجاد می‌کند. 

تلاش زیادی صورت گرفته تا عوامل سمی آزاد شده از 
بافت‌های ضربه دیده هم از fle‏ شوک متعاقب تروما تلقی 
شوند. اما تزریق خون افراد مبتلا به این شوک به افراد 
طبیعی نتوانسته Cowl‏ وجود چنین سمی را نشان دهد. 

به طور خلاصه, به نظر می‌رسد که خونریزی» علت 
اصلی شوک ناشی از تروما ith‏ اگر چه ممکن است شوک 
نوروژنیک ناشی از درد God‏ سهمی متوسط در آن داشته 
باشد. 


شوک گاهی بدون هرگونه از دست‌رفتن حجم خون ایجاد 
می‌شود. در اين موارد ظرفیت عروق به قدری زیاد می‌شود 
که حتی مقدار طبیعی خون هم نمی‌تواند دستگاه گردش 
خون را به اندازه کافی پر کند. یکی از علل آن از دست‌رفتن 
ناگهانی تونوس وازوموتور در کل بدن است که باعث انساع 
بسیار زیاد وریدها می‌شود. در نتیجه حالتی ایجاد می‌شود که 


به شوک نوروژنیک یا (neurogenic shock) (was‏ 
معروف است. 

نقش ظرفیت عروق در کمک به تنظیم عملکرد گردش 
خون در فصل ۱۵ مورد بحث واقع شد و عنوان شد که 
افزایش ظرفیت عروق يا کاهش حجم خون باعث کاهش 
فشار میانگین پرشدگی عمومی می‌شود که به نوبه خود 
بازگشت وریدی به سوی قلب را کم می‌کند. به کاهش 
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شکل ۲۴-۶. عدم کارایی تزریق خون در جلوگیری از مرگ در‎ 
شوک غیرقابل برگشت.‎ 


از خونریزی است. از دست‌رفتن شدید پلاسما در حالات زیر 
رخ می‌دهد: 

۱ انسداد روده‌ها اغلب یکی از دلایل کاهش شدید 
پلاسما است. اتساع روده‌ها که در حین انسداد آنها 
رخ می‌دهد. جریان خون وریدی را تا حدودی با 
وقفه مواجه می‌کند. که فشار مویرگ‌های روده‌ای را 
افزایش می‌دهد. این yal‏ به نوبه خود موجب می‌شود 
تا مایعات از عروق به J‏ لول ها gaily sh‏ 
bol‏ به داخل فضای روده نشت کنند. ay‏ علت آن که 
مایع از دست رفته محتوای پروتئینی بالایی دارد 
موجب کاهش پروتئین پلاسمایی کل خون و 
همچنین کاهش حجم پلاسما می‌شود. 

۲ در تقریباً تمام بیمارانی که دچار سوختگی شدید یا 
pls‏ بیماری‌های از بین برندهة پوست هستند 
پلاسمای از دست رفته از نقاط بدون پوست Ay‏ 
قدری زیاد است که حجم پلاسما به شدت کم 


a 


می‌سود. 

شوک هیپوولمیک که ناشی از از دست‌رفتن پلاسما 
Cul‏ همان خصوصیات شوک هیپوولمیک ناشی از 
خونریزی را دارده ay‏ جز یک ole‏ مشکل‌ساز اضافی: 
ویسکوزیته خون به عنوان Soe‏ افزایش غلظت گلبول‌های 
قرمز در خون باقی‌مانده به شدت YE‏ می‌رود و لذا جریان 
خون pus‏ می‌شود. 

از دست‌رفتن مایع از ples‏ بخش‌های gle‏ بدن را 
دهیدراتاسیون می‌گویند؛ این حالت نیز همچون خونریزی 
می‌تواند باعث شوک میپرولمیک شود. برخی از علل این 
نوع شوک عبارتند از: ۱) تعریق بیش از > ۲) از دست‌رفتن 
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است که بازگشت وریدی به شدت کم می‌شود و WE‏ شوکی 
خطرناک رخ می‌دهد که فرد را ظرف چند دقیقه می‌کشد. 

تزریق وریدی مقدار زیادی هیستامین باعث "شوک 
هیستامینی" می‌شود که ویژگی‌های تقریباً یکسانی با شوک 
Mal‏ کتیک asl‏ اگر چه معمولا خفیف‌تر است. 


aA |‏ و ale a‏ و۳07۳ - 
شوک عفونی 


وضعیتی که قبلاً به آن "مسمومیت خونی" می‌گفتند. آمروزه 
توسط اکثر پزشکان شوک عفونی با سپتیک نامیده می‌شود. 
منتشر می‌شود و عفونت ایجاد شده از طریق خون از بافتی به 
بافت دیگر می‌رود و موجب آسیب وسیع می‌گردد. شوک 
سپتیک انواع متفاوت دارد؛ زیرا انواع مختلفی از عفونت 
باکتریال وجود دارند که می‌توانند باعث شوک سپتیک شوند و 
همچنین عفونت در نواحی مختلف بدن ONS)‏ متفاوتی دارد. 

شوک سپتیک برای پزشکان بسیار مهم است. چون بعد 
از ش و ککاردیوژنیکک, شایم‌ترین شوکی اس تکه می‌تواند 
منجر به مرگ شود. 

بعضی از علل شایع شوک سپتیک شامل موارد زیر است: 

۱ پریتونیت ناشی از گسترش عفونت رحم و لوله‌های 
فالوپ که [esl‏ ناشی از سقط عمدی در شرایط 
اثر بیماری روده‌ای و گاهی در نتيجه زخم‌ها رخ 
می‌دهد. 

۴ عفونت منتشر بدن ناشی از گسترش عفونت پوستی 
مانند استرپتوکوک یا استافیلوکوک. 

۴ عفونت منتشر گانگرنه» ناشی از باسیل‌های گانگرن 
گازی که ابتدا از طریق خود بافت منتشر می‌شوند و 
در نهایت از oly‏ خون به اعضای داخلی مخصوضاً 
LS‏ می‌رسند. 

۵ عفونت ناشی از کلیه یا مجاری ادراری که معمول 
توسط باسیل‌های کولون ایجاد می‌شوند و به داخل 
خون گسترش می‌بابند. 


ویژگی‌های اختصاصی شوک سپتیک. به علت انواع 
مختلف شوک سپتیک» طبقه‌بندی آن دشوار است. بعضی از 


FY‏ بخش ۴ - گردش خون 


بازگشت وریدی بر اثر انساع عروقی, CL‏ وربدی Ae‏ 
(Venous pooling)‏ می‌گویند. 


علل شوک نوروژنیک. برخی از عواملی که موجب از 

دست‌رفتن تونوس وازوموتور می‌شوند عبارتند از: 

۱ بیهوشی عمومی عمیق WE‏ مرکز وازوموتور را به 
حدی مهار می‌کند که باعث فلج مرکز وازوموتور و در 
نتیجه شوک نوروژئیک می‌شود. 
بی‌حسی نخاعی به خصوص اگر تا بالای نخاع 
امتداد یابده میزان پیام‌های سمپاتیکی را که از 
دستگاه عصبی صادر می‌شود. کم می‌کند و می‌تواند 
علتی موثر در شوک توروژنیک باشد. 

۳ آسیب مفزی غالبا از علل فلج مرکز وازوموتور است. 
در بسیاری از بیماران که دچار ضربه سریع یا 
لهشدگی نواحی قاعده‌ای مغز می‌شوند. شوک عمیق 
نوروژنیک ایجاد می‌شود. ضمناً اگر چه ایسکمی 
بصل‌النخاع در چند دقیقه نخست. باعث فعالیت 
فوق‌العاده زیاد وازوموتور می‌شود. ولی ایسکمی 
طولانی که بیش از ۵ دقیقه تا ۱۰ دقیقه طول 
بکشد. می‌تواند باعث غیرفعال‌شدن نورون‌های 


وازوموتور و پیدایش شوک نوروژنیک YAS‏ شود. 
شوک آفافیلاکتیک و شوک inal‏ 


sya) اس که در‎ SiN یگ وضمیت‎ SS 
قبی و فشار شریانیآغلب به گونه خطرناکی کاهش می‌ابند.‎ 
این موضوع در فصل ۳۴ بحث خواهد شد. آنافیلا کسی بیشتر‎ 
در اثر ورود نوعی آنتی‌ژن به گردش خون صورت می‌گیرد که‎ 
از پیش در مقابل آن حساس شده و بنابراین بلافاصله‎ ow 
موجب واکنش آنتی‌ژن - آنتی‌بادی می‌گردد. یکی از اثرات‎ 
واکنش آن است که باعث آزادشدن هیستامین یا‎ cpl اصلی‎ 
یک ماه شبه هیستامینی از بازوفیل‌های خون یا‎ 
ظرفیت عروق به‎ bbl )۱ هم اثرات زیر را بهدنبال درد:‎ 
علت اتساع وریدی که باعث کاهش بازگشت وریدی می‌گردد.‎ 
فشار شریانی و‎ obj اتساع آرتریول‌ها و در نتیجه کاهش‎ )۲ 
افزایش زیاد نفوذپذیری مویرگ‌ها به همراه از دست‌رفتن‎ )۲ 
سریع مایع و پروتئین به درون فضای بافنی. نتیجه نهایی این‎ 
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خون کامل هميشه در دسترس نیست؛ از جمله در شرایط 
جنگ. در آغلب موارد پلاسما می‌تواند جانشین خون کامل 
باشد زیرا حجم خون را زیاد و همودینامیک طبیعی را مجدداً 
برقرار می‌کند. پلاسما قادر به رساندن هماتوکریت به حد 
طبیعی نیست اما اگر برون‌ده قلبی کافی Lil‏ معمولاً انسان 


می‌تواند کاهش هماتوکریت را تا حدود نصف مقدار طبیعی | RO‏ 


LS ood‏ بی‌آنکه دچار عواقب خطرناک گردد. بنابراین در 
موارد آورژانسی» منطقی است که به جای خون کامل در 
درمان شوک هموراژیک يا اغلب انواع شوک هیپوولمیک از 
پلاسما استفاده شود. 

گاهی پلاسما در دسترس نیست. در این موارد 
جایگزین‌های مختلف پلاسما تولید شده‌اند که تقریباً Lids‏ 
همان عملکرد همودینامیک پلاسما را دارند. یکی از LAT‏ 
محلول دکستران می‌باشد. 


محلول دکستران به عنوان جانشین برای پلاسما. 
شرط اصلی برای جایگزینی پلاسما توسط یک ماده spe‏ اين 
است که آن ماده در دستگاه گردش خون بماند یعنی از منافذ 
مویرگ به درون فضاهای بافتی فیلتره نشود. ضمنً این محلول 
باید غیرسمی بوده و حاوی pale‏ مناسب الکترولیت برای 
جلوگیری از اختلال الکترولیت‌های مایع خارج سلولی باشد. 
ly‏ آنکه این محلول در گردش خون باقی بماند. باید 
حاوی ماده‌ای با وزن مولکولی به اندازه کافی بالا باشد که 
فشار اسمزی کلوئیدی ایجاد نماید. یکی از بهترین موادی که 
به این منظور ساخته شده است, دکستران (dextran)‏ 
می‌باشد که یک پلی‌مر پلی‌ساکاریدی بزرگ گلوکز است. 
باکتری‌های خاصی دکستران را به عنوان یک فراورده جانبی 
رشد ترشح می‌کنند. دکستران تجاری هم می‌تواند با استفاده 
از کشت باکتری‌ها ساخته شود. با تغییر شرایط رشد 


, باکتری‌هاء وزن مولکولی دکستران به مقدار مورد نیاز می‌تواند 


تنظیم شود. دکستران با اندازه ملکولی مناسب از خللال منافذ 
مویرگی عبور نمی‌کند. بنابراین می‌تواند به عنوان عامل 
اسمزی کلوئیدی» جایگزین پروتئین‌های پلاسما شود. 

تعداد واکنش‌های سمی مشاهده شده در مواردی که از 
دکستران برای ایحاد فشار اسمزی کلوئیدی استفاده شده؛ 
به درمان جایگزین با مایع زیاد نیاز دارده محلول‌های این 
odle‏ چانشین خوبی برای Lowy‏ هستند. 
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ویژگی‌هایی که آغلب مشاهده می‌شوند شامل موارد زیر 
می‌باشند: 

تب شدید. 

۲ اتساع عروقی چشم‌گیر در سراسر بدن به ویژه در 
نواحی عفونی. 

۴ برون‌ده قلبی بالا شاید در نیمی از بیماران به علت 
اتساع آرتریول‌ها در بافت‌های عفونی و سرعت 
متابولیسم بالا و اتساع عروقی ناحیه دیگری از بدن 
ناشی از تحریک سمی باکتری‌ها یا متابولیسم 
سلولی و دمای بالای بدن. 

۴ رسوب خون به علت آگلوتیناسیون گلبول‌های قرمز 
در پاسخ به دژنرسانس بافتی, 

۵ ایجاد لخته‌های ریز در مناطق مختلف بدن که 
حالتی بسه اسم اسعقاد منتشر داعل عروقی 
(disseminated intravascular coagulation)‏ 
را ایجاد کرده و این وضعیت منجر به استفاده فراوان 
از فا کتورهای انعقادی می‌شود به طوری که در 
بسیاری از بافت‌ها مخصوصاً دیواره روده خونریزی 
)7 می‌دهد. 

در مراحل اولیه شوک سپتیک» مریض معمولاًدارای 

علایم کلابس گردش خون نیست و تنها علایم عفونت 
باکتریال را دارد. با شدیدترشدن عفونت» گردش خون يا به 
طور مستقیم يا به طور ثانویه با تأثیر سموم درگیر می‌شود. 
نات نقطه‌ای می‌رسد که زوال گردش خون مانند سایر نع 
شوک رو به پیشرفت می‌گذارد اگر چه عامل آغازگر شوک 
سپتیک کاملاً متفاوت از عامل آغازگر شوک هموراژیک 
است» مراحل نهایی این دو شوک تفاوت چشمگیری با 
یکدیگر ندارند. 


لیزیولو }5 درمان شوک 


درمان جایکزینی 

جایگزینی خون و پلاسما. اگر شخص در شوک 
هموراژیک ddl‏ بهترین درمان ممکن, انتقال خون کامل 
است. اگر شوک a‏ علت از دست‌دادن پلاسماست» بهترین 
ober?‏ تچویز پلاسما می‌باشد. هنگامی که مشکل 


دهیدراتاسیون است» تجویز محلول الکترولیتی مناسب قادر 
به اصلاح شوک است. 


— 
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معمولا oe‏ اصلی te‏ ‘ سر ی ون oh‏ ِ در 


درمان باگلوکوکور تیکوئیدها (هورمون‌های قشر فوق 
کلیه که متاپولیسم کلوکز را کنترل می‌کنند). اغلب 
گلوکوکورتیکوئیدها به چند دلیل در شوک شدید استفاده 
می‌شوند: \( آزمایش‌های تجربی نشان داده‌اند که 
گلوکوکورتیکوئیدها غالبا قلب را در مراحل انتهایی شوک 
تقویت می‌کنند. ۲) گلوکوکورتیکوئیدها غشای لیزوزوم‌ها را 
پایدار می‌کنند و مانع از رهایی آنزیم‌ها به درون سیتوپلاسم 
سلول‌ها می‌شوند و |W‏ جلوی تخریب را می‌گيرند. 
۳) گلوکوکورتیکوئیدها ممکن است dy‏ متابولیسم گلوکز در 
سلول‌های به شدت اسیب دیده کمک کنند. 


بچب-سس«س««<س«سسسسس‌ِ‌« 


ایست گردش خون 


ایست گردش خون یک حالت به شدت مرتبط با شوک 
گردش خون است که در آن جریان خون کاملاً متوقف 
می‌شود. این WE Ib‏ بر روی تخت جراحی بر اثر ce!‏ 


قلبی ی فیرپلاسیون بطنی ایجاد می‌شود. 


فیبریلاسیون بطنی را معمولاً با شوک الکتریکی شدید 
قلب می‌توان متوقف کرد. که اصول آن در فصل ۱۳ توضیح 
داده شد. 

در صورت ایست کامل قلبی» گاهی اوقات می‌توان ریتم 
طبیعی قلب را بلافاصله با انجام روش‌های احیای قلبی ریوی 
و همچنین فراهم نمودن اکسیژن کافی برای ریه‌های بیمار 
برقرار نمود. 


اثرایست گردش خون بر مغز 
مشکل خاصی که در ایست گردش خون وجود دارد. جلوگیری 
ایست گردش خون بیش از ۵ تا ۸ دقیقه طول بکشد. حداقل 
باعث درجاتی از آسیب مغزی پایدار در بیش از نیمی از 
یمرانمی‌شود. ار ایست گردش خون ۱۰ تا ۱۵ دقیقه طول 
ddd‏ تقریباً همیشه باعث تخریب عمومی اکثر قابلیت‌های 
مغزی و شاید تمام آنها می‌شود. 

برای سال‌های متمادی می‌پنداشتند که اين اثر سوء بر 
مغز ناشی از هیپوکسی حاد مفزی است که در هنگام آیست 


ee 


| 


۳۶۴ ۷ بخش ؟ - گردش To‏ 


درمان شوک نوروژنیک و آنافیلاکتیک با 
داروهای مقلد سمپاتیک 
داروی مقلد SL‏ (سمپاتومیمتیک) به دارویی 
شامل gee digs eae Miley’‏ تعددزیادی داروی lay‏ 

Cul‏ شده است که داروهای مقلد سمپاتیک اختصاصاً در 
دو نوع شوک بسیار مفیدند: اول» شرک نوروژنیک که در آن 
سیستم سمپاتیک به شدت غیرفعال شده است؛ تجویز 
S thins bs Aloe ss‏ جای قبالیت کاه dally‏ سمباتیک 
| می‌گیرد و آغلب می‌توند عملکرد دستگاه گردش خون را 
کامللاً عادی AS‏ 
آرزش مند هستند» شوک آنافیلاکتیک است که در آن 
هیستامین اضافی نقش برجسته‌ای دارد. داروهای Mae‏ 
سمپاتیکی باعث انقباض عروق می‌شوند و با Joc‏ گشادکننده 
عروقی هیستامین able‏ می‌کنند. بنابراین» نوراپی‌نفرین یا 
هر داروی مقلد سمپاتیک دیگر اغلب gle‏ بیمار را نجات 
می‌دهد. 

ثابت نشده است که داروهای مقلا سمپاتیک در شوک 
هموراژیک آثر ارزشمندی داشته باشند. علت cpl‏ است که در 
این نوع شوک سیستم عصبی سمپاتیک» تقریباً هميشه از 
پیش کاملا فعال است و میزان اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین در 
گردش خون چنان زیاد است که تقریباًداروی مقلد سمپاتیک 
هیچ اثر مفید بیشتری ندارد. 


درمان‌های دیگر 

Qe‏ قرار دادن سر. زمانی که فشار شریانی در اثر انواع 
شوک به ویژه شوک هموراژیک و شوک نوروژنیک بسیار 
owl‏ می‌آید. اگر سر را تا ۳۰ سانتی‌متر پایین‌تر از Blab‏ 
دهیم. بازگشت وریدی و در نتیجه برون‌ده قلبی تا حد زیادی 
افزایش می‌یابد. قرردادن سر در پایین از اصول اولیه درمان 
بسیاری از انواع شوک محسوب می‌شود. 


اکسیژن درمانی. a‏ علت Sul‏ پدیده زیان‌بار اصلی در 
اکثر انواع شوک تحویل ناکافی اکسیژن به بافت‌هاست. دادن 
اکسیژن تنفسی به بیمار در برخی از موارد می‌تواند مفید 
باشد. البته اغلب ارزش این کار کمتر از حد انتظار است زیرا 
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۴ - شوک گردش خون و فیزیولوژی درمان آن ۱ ۳۶۵ 
هیچ لخته خونی نتواند در داخل عروق bul‏ شود jhe‏ حیوان 
می‌تواند تا ۳۰ دقیقه ایست گردش خون را بدون آسیب 
ماندگار تحمل کند. Laud‏ نشان داده شده است که تجویز 
هپارین یا استرپتوکیناز پیش از ایست قلبی, قابلیت زنده 
ماندن مغز را به ۲ تا ۴ برابر زمان معمول می‌رساند. 
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گردش خون ایجاد می‌شود. اما آز مایش‌ها نشان داده‌اند اگر 
بتوان جلوی تشکیل لخته‌های خونی را در عروق مغز گرفت, 
از زوال سریع مغز در خلال ایست گردش خون جلوگیری 
می‌شود. برای مثال» آزمایشات حیوانی نشان داده که اگر plas‏ 
خون را در ابتدای ایست گردش خون از بدن خارج کنیم و در 
پایان ایست مجددا آن را به بدن بازگردانيم» به طوری که 
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| ۵ بخش‌های مایع بدن: مایعات خارج سلولی و داخل سلولی؛ مایع 
میان بافتی و ادم 

۱ ۶ دستگاه ادراری: آناتومی عملکردی و نحوه تشکیل ادرار در 
کلیه‌ها 

۷ فیلتراسیون گلومرولی» جریان خون کلیوی و کنترل Ll‏ 

۸ بازجذب و ترشح توبولی 

a ۳ ۱‏ و رقیق‌سازی ادرار: تنظیم اسمولاریته و غلظت سدیم 

مایع خارج سلولی 

تنظیم کلیوی پتاسیم. کلسیم. فسفات و منیزیم؛ همکاری و 

مکانیسم‌های کلیوی برای SHES‏ حجم خون و مایم خارج 

سلولی 

تنظیم تعادل اسید و باز 

بیماری‌های کلیه و دیورتیک‌ها 


۳ 
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بخش‌های مایع بدن: مایعات خارج سلولی 
و داخل سلولی؛ مایع میان بافتی و ادم 


CLS‏ فیزیکی متفاوت است. 


دفع روزانه آب از بدن 
دفع نامحسوس آب. برخی از راههای دفع مایع را 
نمی‌توان به دقت تنظیم کرد. مقلاً مقداری از مایعات بدن به 
طور پیوسته از طریق تبخیر در دستگاه تنفس و انتشار از 
پوست دفع می‌شوند. این دو مجموعً باعث دفع حدود 
(۷۰۰۳۷/۵۵ مایع در شرایط طبیعی می‌شوند که به آن دغع 
تامحسو سآب (insensible water loss)‏ می‌گویند زیر 
اگر چه پیوسته در تمام انسان‌های زنده صورت می‌گیرد» ولی 
به طور خودآگاه از آن باخبر نیستیم. 
می‌گیرد و حتی در افرادی که به طور مادرزادی فاقد غدد عرق 
هستند نیز انجام می‌شود؛ میانگین دفع روزانه آب از طریق 
انتشار از پوست ۲۰۰-۴۳۰۰۷ است. ay‏ شاخی 9 آکنده از 
کلسترول پوست به عنوان سدی در مقابل دفع آب از طریق 
انتشار عمل می‌کند و مقدار دفع را به حداقل می‌رساند. اگر 
لایه شاخی پوست از بین بروده مثلاً در سوختگی‌های LAS‏ 
میزان تبخیر می‌تواند تا ۱۰ برابر برسد و روزانه حدود ما۲۵ 
alo‏ از طریق پوست دفع گردد. IU‏ به افراد سوخته باید مقدار 
زیادی مایع» معمولا داخل وریدی, داده شود تا با دفع مایع به 
تعادل پر سد. 

add‏ نامحسوس مایع از دستگاه تنفس به طور متوسط 
روزانه ۰ تا ۴۰۰ میلیلیتر است. oto‏ هنگام ورود به 
دستگاه تنفسی از رطوبت اشباع می‌شود و فشار بخار آب در 
آن پیش از بازدم به حدود ۴۷:۱1 می‌رسد. با توجه به 
این که فشار بخار آب هوای دمی معمولا کمتر از ۳۷۲۲12 


حفظ حجم نسبتاً Cull‏ و ترکیب پایدار مایعات بدن از اصول 
هومئوستاز به شمار می‌رود. برخی از مهم‌ترین مشکلات 
طب بالینی» ناشی از اختلالات دستگاه‌های کنترلی است که 
ols‏ مایعات بدن را حفظ می‌کنند. در این فصل و فصول 
بعدی مربوط به aad‏ در مورد تنظیم کلی حجم مایعات 
co‏ تنظیم اجزای ale‏ خارج سلولی؛ تعادل اسید و باز و 
کنترل تبادل مایع ox‏ بخش‌های داخل و خارج سلولی بحث 
خواهیم کرد. 


دریافت و دفع gale‏ در شرایط پایدار با هم در 
تعادل هستند 


به دلیل جابه‌جایی مداوم als‏ و مواد محلول با محیط خارج و 
نیز Oe‏ بخش‌های مختلف بدن, ثبات نسبی مایعات بدن 
حفظ می‌شود. مثلاً میزان دریافت مایع بسیار patio‏ است که 
باید به دقت با برون‌ده آن از بدن هماهنگ شود تا از افزایش 
یا کاهش حجم مایعات Gh‏ جلوگیری گردد. 


دریافت روزانه آب 

آب از دو منبع عمده به بدن می‌رسد: ۱) به شکل مایعات یا 
آب موجود در غذا که معمولاً حدود (۲۱۰۰۸۱/۵2 به مایعات 
بدن می‌اف زاید و ۲) ساخت آب بر اثر اکسیداسیون 
"کربوهیدرات‌ها که روزانه حدود ۲۰۰۱ به مایعات بدن 
می‌افزاید. بدین ترتیب میزان کل دریافت آب حدود 
۰۲ است (جدول ۲۵-۱). میزان دریافت مایع 
میان افراد مختلف بسیار متفاوت است و حتی در مورد هر 
فرد نیز در روزهای مختلف بسته به آب و هواء عادات و میزان 
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کنترل میزان دفع ادرار نقش دارند. در واقع مهم‌ترین وسیله 
بدن sly‏ حفظ تعادل Ge‏ میزان دریافت و دفع مایع و اکثر 
الکترولیت‌های بدن, کنترل سرعت دفع این مواد از 
کلیه‌هاست. Meo‏ حجم ادرار روزانه می‌تواند در یک فرد 
دهیدراته تا ۰/۵ کم شود یا در فردی که مقادیر خیلی زیادی 
آب نوشیده است به ,۲۰1 افزایش یابد. 

این دریافت متفیر در مورد اکثرالکترولیت‌های بدن She‏ 
سدیم» کلرید و پتاسیم نیز صدق می‌کند به طوری که میزان 
دریافت سدیم در برخی از مردم فقط awl YemEq/day‏ در 
=i‏ در عده‌ای دیگر ممکن است تا 
-mEq/day‏ ۲۰۰-۰ برسد. وظیفه کلیه‌ها این است که 
میزان دفع آب و الکترولیت‌ها را به گونه‌ای تنظیم کنند AS‏ 
دقیقاً با میزان دریافت آنها هماهنگ باشد و نیز دفع بیش از 
حد ule‏ و الکترولیت‌ها رکه در حالات مرضی مختلف اتفاق 
می‌افتد جبران نمایند که در فصول ۲۶ تا ۳۱ بحث شده 


ان 


3۹ gw lub بخش‌های‎ 


کل مایعات بدن در دو بخش عمده پخش شده‌اند: ae‏ 
حارج سلولی و مایع داخحل سلولی (شکل ۲۵-۱). خود مایع 
خارج سلولی به مایع She‏ بافتی و پلاسمای حون تقسیم 
می‌شود. 

لبته بخش کوچک دیگری از مایع هم وجود دارد که 
مایم فراسلولی (transcellular)‏ نامیده می‌شود. این بخش 
شامل مایعات درون فضاهای سینوویال, صفاقی, پریکاردی, 
داخل چشمی و نیز مایع مفزی نخاعی است؛ معمولاً این 
بخش را نوعی تخصص یافته از مایع WE‏ سلولی می‌دانند. 
اگر چه ترکیب آن در برخی موارد ممکن است تفاوت زیادی با 
ترکیب پلاسما یا مایع میان بافتی داشته باشد. حجم کل 
مایعات فراسلولی روی هم رفته حدود ۱ تا ۲ لیتر است. 

کل آب بدن در یک فرد بالغ متوسط ۷۰ کیلوگرمی حدود 
۰ درصد وزن GY‏ یعنی ۴۲ لیتر است. این درصد بسته به 
سن» جنس و میزان چاقی می‌تواند تغییر LS‏ درصد وزنی A‏ 
کل بدن همزمان با افزایش سن به تدریج کم می‌شود. بخشی 
از اين پدیده معلول آن است که معمولاً افزایش سن با 
افزایش درصد وزنی چربی کل بدن همراه است و در نتیجه, 
درصد آب بدن کاهش می‌یابد. 


~~ 
ra pay aw ee/Medical jozveh.-bot.-. 


جدول ۰۲۵-۱ جذب و دفع روزانه آب (ml/day)‏ 


طبیعی . فعالیت شدید و طولانی ۲ 


دریافت 

مایعات دریافتی 9 ؟ 
حاصل از متابولیسم ۲ Yes‏ 
جمع دریافت ۳۳۰ ۲ 
دفع 

نامحسوس -پوست Yd:‏ ۳۵۰ 
نامحسوس - ریه‌ها ۳۵۰ ۶۸2۰ 
عرق ۱۰۰ مججید ۱۰ Dove‏ 
مدفوع ۱ ۱ 
ادرار ۱۴۰ ۵ 
جمع دفع ۳۳۰۰ ۶۶۰ 


LL 


است» تنفس همواره با دفع آب از ریه‌ها همراه است. فشار 
ol be‏ جو در هوای سرد به نزدیک صفر می‌رسد و در 
نتیجه با کاهش دما میزان دفع مایع از ba,‏ باز هم بیشتر 
می‌شود. بدین ترتیب می‌توان احساس خشکی مجاری 
تتفسی را در هوای سرد توجیه کرد. 


دفع مایع از طریق تعریق. مقدار مایع دفعی از طریق 
عرق بسته به فعالیت فیزیکی و دمای محیط بسیار متغیر 
است. معمولاً حجم عرق روزانه حدود Ve +m‏ است» اما دفع 
آب از طریق عرق در هوای بسیار گرم یا Gb‏ فعالیت شدید 
گاهی به ۱ تا ۲ لیتر در روز می‌رسد. چنان که در فصل ۲۹ 
بحث شده است. اگر میزان دریافت نیز به واسطه فعال‌شدن 
مکانیسم تشنگی افزایش نمی‌یافت, این مقدار دفع به سرعت 
esl‏ اتمام مایعات بدن می‌شد. 


دفع مایع از طریق مدفوع. در حالت طبیعی تنها مقدار 
کمی آب Ve rml)‏ در روز) از راه مدفوع دفع می‌شود اما اين 
میزان در مبتلایان به اسهال شدید می‌تواند تا چند لیتر در 
روز برسد. بنابراین اگر اسهال ظرف چند روز اصلاح نشود 
می‌تواند باعث مرگ شود. 


دفع آب از Lads‏ باقی‌مانده دفع آب از بدن از طریق 
ادرار در کلیه‌ها صورت می‌گیرد. مکانیسم‌های متعددی در 


ات 


۱ 
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بخش مایع داخل سلولی 
حدود ۲۸ لیتر از FY‏ لیتر مایع od‏ درون ۱۰۰ تریلیون سلول 
آن قرار دارد و به کل آن؛ مایع دانعل سارلی می‌گویند. پس 
als‏ داخل سلولی حدود ۴۰ درصد از وزن بدن یک شخص 
متوسط را تشکیل می‌دهد. 

ترکیب اجزای درون هر سلول مخصوص همان سلول 
است. اما غلظت این مواد در سلول‌های مختلف شبیه هم 
است. در واقع ترکیب مایعات سلولی حتی در موجودات 
مختلف از ابتدایی‌ترین میکروارگانیسم‌ها تا انسان‌ها شباهت 
قابل توجپی با هم دارد. پس مجموعه مایع داخل سلولی 
تمام سلول‌های مختلف را به صورت یک بخش بزرگ مایع 
در نظر می‌گیرند. 


بخش مایع خارج سلولی 

به مجموعه plat‏ مایعات بیرون از سلول‌ها مایم حارج 
ساولی گفته می‌شود. مجموع این مایعات حدود ۲۰ درصد از 
وزن بدن را شامل می‌شود» یعنی حدود ۱۳ لیتر در انسان 
طبیعی و بالغ ۷۰ کیلوگرمی. دو بخش عمده مایع خارج 
سلولی عبارتند از مایع Ske‏ بافتی که حدود ۲ مایع خارج 
سلولی را تشکیل می‌دهد VY)‏ لیتر) و پلاسما که حدود چ 
ale‏ خارج سلولی را شامل می‌شود» یعنی حدود ۳ لیتر. 
پلاسما همان قسمت غیرسلولی خون است که همواره از 
طریق منافذ غشای مویرگ‌ها با مایع میان بافتی در ارتباط 
می‌باشد. نفوذ‌پذیری این منافذ نسبت به تقریباً plas‏ مواد 
محلول در ale‏ خارج سلولی به جز پروتئین‌ها زیاد است. 
بنابراین Club‏ خارج سلولی پیوسته در حال مخلوطشدن 
هستنده به طوری که ترکیب پلاسما و عایعات میان بافتی 
a5‏ قرب یکسا ری ی 
پلاسما بیشتر است 


حجم خون 
خون» هم حاوی مایع خارج سلولی است (مایع پلاسما) و هم 
حاوی مایع داخل سلولی (مایع درون گلبول‌های قرمز) اما 
خون را یک بخش مجزای مایع در نظر می‌گیرنه زیر 
محفظه‌ای خاص خود را دارد که همان دستگاه گردش خون 
است. حجم خون به ویژه در تنظیم دینامیک قلب و عروق 
مهم است. 

متوسط حجم خون در Gill‏ سالم حدود ۷ درصد وزن 


OUTPUT 


¢ Skin ۲ 
oa Capillary membrane 3 
بل ا ود‎ ۳ 4 
@ ند‎ 2 
و‎ Interstitial > 
35 = fluid 


11.0L 


| YT Cellmembrane JT | 


Intracellular 


ماتعات یفجن خشاهایی ua GIES‏ رااز هنم oldie‏ کنش. 
مقادیر قوق مربوط به یک فرد متوسط ۰ کیلوگرمی است. 


چربی بدن زنان در حالت طبیعی بیشتر از چربی مردان 
است. میزان کل آب بدن در زنان ۵۰ درصد از وزن بدن را به 
خود اختصاص می‌دهد. در نوزادان نارس و طبیعیء ۷۰ تا ۷۵ 
درصد وزن بدن از آب تشکیل شده است. بنابراین هنگامی 
که از متوسط بخش‌های مایعات بدن صحبت می‌کنيم» باید 
به تغییرات وابسته به سن» جنس و درصد چربی بدن نیز 
توجه کنیم. 

در بسیاری از کشورها وزن متوسط بدن )9 توده چربی) 
در طی ۲۰ سال گذشته به سرعت رو به افزایش گذاشته 
است. طی تحقیقاتی که به تازگی در ایالات متحده انحام 
گرفته است» وزن متوسط بدن در مردان بالای ۲۰ سال در 
حدود ۸۶/۴ کیلوگرم و در زنان در حدود ۷۴/۱ کیلوگرم 
¢ هنگامی که صحبت از 
بخش‌های ale‏ بدن در افراد مختلف به ake‏ می‌آید. لازم 
است که اطلاعات عنوان شده در این فصل (و plo‏ فصول 
این کتاب) که در مورد یک مرد "متوسط" ۷۰ کیلویی بیان 
شده مورد تجدید نظر قرار گیرند. 


تخمین زده شده Cash‏ بنابراین 
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al ol‏ سلولی و داخل سلولی؛ مایع میان بافتی و ادم 


Phospholipids: 280 mg/dl 


Cholesterol: 150 mg/dl 


Neutral fat: 125 mg/dl 


Glucose: 90 mg/dl 
Urea: 14 mg/dl 
Lactic acid: 10 mg/dl 
Uric acid: 3 mg/dl 
Creatinine: 1.0 mg/dl 
Bilirubin: 0.5 mg/dl 
Bile salts: trace 


شکل ۲۵-۳. اجزای غیرالکترولیتی پلاسما. 


شرایط ممکن است تا ۶۵ درصد Yb‏ برود. 
اجزای مایعات خارج سلولی و داخل سلولی 


مقایسه اجزای مایعات خارج سلولی» شامل پلاسما و مایع 
میان بافتی» با مایعات داخل سلولی در شکل‌های ۲۵-۲ و 
۲۵-۳ و در جدول ۲۵-۲ آمده است. 


ترکیب یونی پلاسما و مایع میان بافتی شبیه به 
هم هستند 

چون پلاسما g‏ مایعات gle‏ بافتی فقط به وسیله یک غشای 
بسیار نفوذپذیر موبرگی از یکدیگر جدا می‌شوند, ترکیب یونی 
آنها مشابه است. مهم‌ترین تفاوت میان این دو بخش, غلظت 
بیشتر پروتئین در پلاسماست؛ نفوذپذیری مویرگ‌ها نسبت 
به پروتئین‌های پلاسما کم است و در نتیجه در اکثر بافت‌ها 


| jozveh_bot,. 


Cations Anlons 
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۳۹ 
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۳ 
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and organic anions 


100 


4 


INTRACELLULAR 


PO=, 


150 

شکل ۰۲۵-۲ کاتیون‌ها و آنیون‌های اصلی مایعات داخل و خارج 
۳ + +2 ۰ ۰ 

سلولی. غلظت‌های *2ه6) و "۷12 نمایانگر مجموع این دو یون 

هنت غلظت های نشان داده شدد. نمایانگر کل یون‌های ار و 


یون‌های غیر آزاد می‌باشند. 


بدن یا حدوداً ۵ لیتر است. نزدیک ۶۰ درصد خون را پلاسما 
و ۴۰ درصد آن را گلبول‌های قرمز LSAT‏ می‌دهد. اما این 
polis‏ در افراد مختلف بسته به جنس وژن و ple‏ عوامل 5 
حد قابل توجهی متفاوت است. 


هماتوکریت (حجم فشرده گلبول قرمز). خون را در 
لوله هماتوکریت سانتریفیوژ می‌کنند تا سلول‌های آن در ته 
لوله روی هم فشرده igs‏ در این صورت هماتوکریت همان 
نسبت گلبول‌های قرمز به کل خون می‌باشد. البته نمی‌توان 
گلبول‌های قرمز WS,‏ به هم فشرد و لذا حدود ۳ تا۴ 
درصد از پلاسما در لابلای سئلول‌ها باقی می‌ماند و 
هماتوکریت حقیقی تنها VF‏ درصد هماتوکریت اندازه گیری 
شده است 

هماتوکریت اندازه‌گیری شده در مردان به طور معمول 
حدود Fe‏ درصد و در زنان حدود VF‏ درصد است. هماتوکریت 
د رکم‌نحونی شدید ممکن است تا ۱۰ درصد برسد» یعنی 
مقداری که به سختی برای حفظ حیاتی کافی است. از طرف 
دیگر تولید گلبول‌های قرمز در برخی شرایط بیش از حد زیاد 
می‌شود و منجر به پلی‌سیتمی می‌گردد. هماتوکریت در اين 


سس 
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جدول ۲۵-۲. مواد اسمولی در مایعات خارج وداخل سلولی. 


پلاسما wl‏ بینابینی wl‏ داخل سلولی 
(mOsm/LH 20) (mOsm/LI120) (mOsm/LH 50)‏ 
i‏ ۳۲ ۳ ۲ 
me?‏ ۴۳/۲ ۴ ۱۴۰ 
نت ۱/۳ ۱/۲ ۰ 
۰ _سص ‏ _ 
کلر ۱۰.۶ ۱۰۸ ۳ 
کت ۲ ۳۸/۳ ۱ 
HPO4‏ و ۱12۳04 ۲ ۲ ۱ 
504۹ ۰/۵ ۸۵ ۱ 
فسفوکراتین ۳ 
کارنوزین ۴ 
اسیدهای آمینه ۲ ۲ ۸ 
کراتین ۲ ۲ ۹ 
لاکتات ۱/۲ ۱/۲ \/d‏ 
آدنوزین تری‌فسفات ‌ 
هگزوز مونوفسفات شا 
گلوکز ۶ ۶ 
رین ۱/۲ “IY‏ ۴ 
اوزه ۴ ۴ ۴ 
ai‏ ۴/۸ ۳/۹ ۱ 
کل ۱057/1 ۳۹۹/۸ ۳۰۰/۸ ۳۰/۲ 
فعالیت اسمولار اصلاح‌شده YA) YA) YAY (mOsm/L)‏ 
فشار اسموتیک کل در دمای ۳۷۳ (mmHg)‏ ۵۳۴۱ 2۳۲۳ 2۳۳ 


ole‏ بافتی و پلاسما را به دلایل عملی با هم برابر در نظر 
می‌گیرند. 

با مراجعه دوباره به شکل ۲۵-۲ می‌توان دریافت که 
ale‏ خارج سلولی. شامل پلاسما و le gle‏ بافتی» حاوی 
مقدار زیادی یون سدیم و کلر و مقدار نسبتاً زیادی یون 
بی‌کربنات است و تنها مقدار کمی یون پتاسیم کلسیم» 
منيزیم» فسفات و اسیدهای آلی دارد. 

مکانیسم‌های مختلف به ویژه کلیه‌ها ترکیب Ele‏ خارج 
سلولی را به دقت تنظیم می‌کنند. بدین ترتیب سلول‌ها 
پیوسته در مایمی غوطه‌ورند که حاوی غلظت مناسب 


تنها مقدار کمی پروتئین به درون فضاهای میان بافتی نشت 
می‌کند. 

براساس پدیدة دونان» غلظت یون‌های مثبت 
(کاتیون‌ها) در پلاسما تنها اندکی از غلظت آنها در مایع ke‏ 
بافتی بیشتر است (حدود ۲ درصد). پروتئین‌های پلاسما در 
کل دارای بار منفی هستند و لذا تمایل به اتصال به 
کاتیون‌هایی همچون یون‌های سدیم و پاسیم را دارند و از 
این طریق مقدار بیشتری از این کاتیون‌ها را در کنار خود در 
پلاسما AS‏ می‌دارند. از سوی دیگر غلظت یون‌های منفی 
(آنیون‌ها) در ale‏ میان بافتی اندکی بیشتر از غلخلت آنها در 
پلاسما است. زیرا بار منفی پروتئین‌های پلاسما آنیون‌های 
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Indicator Mass A = Volume A x Concentration A 


۰ 
“ ۱۰ Indicator Mass A = Indicator Mass B 


\ 


Indicator Mass B = Volume B x Concentration B 
Volume B = Indicator Mass B/Concentration B 


شکل ۲۵-۴. روش رقیق‌شدن معرف برای اندازه‌گیری حجم 
مایعات. 


دقت کنید که برای محاسبه مزبور کافی است مقادیر زیر 
را بدانیم: ۱) مقدار کل ماده تزریق شده به درون ظرف 
(صورت کسر) و ۲) غلظت مایع در ظرف پس از پراکندگی 
ele‏ در آن (مخرج کسر). 

به عنوان مثال اگر Vl‏ از محلول حاوی رنگ با غلظت 
۰۵/۷ را وارد ظرف B‏ کنیم و غلظت نهایی رنگ در 
Bb‏ معادل -/+\mg/ml‏ شود حجم مجهول ظرف 3 را 
می‌توان بدین ترتیب حساب کرد: 


B — \ml x \-n/mg = \...mi 
a -/-\mg/ml 


از oe!‏ روش می‌توان برای اندازه گیری حجم تقریباً تمام 
بخش‌های بدن استفاده کرد در صورتی که: ۱) معرف به طور 
یکنواخت در سرتاسر Gl‏ بخش پراکنده شود. ۲) معرف تنب 
در همان بخش مورد نظر پراکنده گردد و ۳) معرف متابولیزه 
یا دفع نشود. اگر ماده معرف. متابولیزه و یا دفع شود در این 
صورت Wb‏ معادله را با در نظر گرفتن مقدار ماده خارج شده از 
بدن تصحیح نمود. چندین ماده وجود دارند که از آنها می‌توان 
برای اندازه گیری حجم بخش‌های محختلف بدن استفاده کرد. 


ov, لت یات‎ .jozveh_bot.. 


را می‌دهد. 


اجزای مهم مایع داخل سلولی 
ole‏ داخل سلولی به وسیله غشای سلولی از مایع خارج 
سلولی جدا شده است. این Lic‏ نفوذپذیری انتخابی دارد به 
صورتی که نسبت dy‏ آب بسیار نفوذپذیر و نسبت به اکثر 
الکترولیت‌های بدن نفوذناپذیر است. 

wl‏ داخل سلولی برخلاف مایع خارج سلولی حاوی تنها 
مقدار کمی یون سدیم و کلر است و تقریباً فاقد یون کلسیم 
می‌باشد. در عوض, این مایع حاوی مقدار زیادی یون پتاسیم 
و فسفات به همراه مقادیر متوسط یون‌های منیزیم و سولفات 
است که غلظت تمام آنها در مایع خارج سلولی کم است. 
ضمناً سلول‌ها حاوی مقدار زیادی پروتئین هستند یعنی 
تقریباً ۴ برابر پروتئین پلاسما. 


سنجش حجم wh‏ در بخش‌های مختلف مایعات 
بدن - اصل رقیق‌شدن معرف 


برای اندازه‌گیری حجم مایع هر بخش از بدن می‌توان 
ماده‌ای را در آن بخش قرار داد تا به طور یکنواخت در سراسر 
ab‏ آن بخش پراکنده شود و سپس میزان رقیق‌شدن ماده را 
اندازه گرفت. شکل ۲۵-۴ cpl‏ روش فبی‌شدن معرف" را 
برای اندازه‌گیری حجم مایعات بخش‌های مختلف نشان 
می‌گهد cal‏ روش بر کانون بهای جرم عتکی taal‏ به عبازت 
دیگر» وزن کل ماده پس از پراکنده‌شدن در بخش مایع دقیقا 
برابر است با وزن کل Gl‏ ماده پیش از تزریق به درون بخش 
مورد نظر. 

در مثال JSS‏ ۲۵-۴ مقدار کمی از یک رنگ یا ماده 
دیگر را که در سرنگ A‏ است به درون ظرفی تزریق می‌کنند 
و اجازه می‌دهند تا غلظت ماده در تمام قسمت‌های ظرف به 
یک اندازه برسد. سپس نمونه‌ای از مایع حاوی ماده محلول 
برمی‌دارند و آن را به صورت شیمیایی, فتوالکتریکی یا به 
وسیله plo‏ روش‌ها مورد تجزیه و تحلیل قرار می‌دهند. اگر 
ماه 4 هیچ وجه از خلرف مزبور نشت نکرده باشد» جرم کل 
ماده در خرف (حجم (Bedale x B‏ با جرم کل ماده تزریق 
شده (حجم x A‏ غلظت (A‏ برابر خواهد بود. با جابه‌جایی 
ساده معادله فوق می‌توان حجم مجهول yb‏ 3] راحساپ کرد: 


cee ee ee‏ ی 
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جدول ۲۵-۳ اندازه‌گیر ی حجم مایعات بدن 


" حجم مواد معرف 


0 و ۱120 آنتی‌بیرین 
رت فد مس تس roe‏ 7 0 


اینولین 
el |‏ داخل سلولی] به صورت (آب کل بدن - حجم مایع خارج 
سلولی) محاسبه می‌شود. 
کحم پالاشما ید ۱۲۵-آلبومین» رنگ آبی اوانس (۲-1824) 
حجم خون گلبول‌های قرمز نشان‌دار(با vs "Cr‏ محاسبه 


از طریق (هماتوکریت - ۱)/ حجم پلاسما = 


حجم خون 
محاسبه از طریق (حجم wl‏ خارج سلولی - 
حجم پلاسما) 


می‌شود. ضمناً برای اندازه گیری حجم پلاسما از رنگ‌هایی 
که به شدت به پروتئین‌های پلاسما متصل igh ce‏ مثل 
رنگ آبی اوانس (Evans blue)‏ که 1-۱۸۲۴ هم نام دارد 
نیز می‌توان استفاده کرد. 


محاسبه حجم مایع میان بافتی. حجم gle‏ میان بافتی 
را نمی‌توان به طور مستقیم اندازه گرفت ولی می‌توان آن را 
به این روش محاسبه کرد: 

حجم پلاسما - حجم whe‏ خارج سلولی = حجم مایع میان 
بافتی 


محاسبه حجم خون. اگر حجم پلاسمای خون را با 
روش‌های عنوان شده اندازه بگیریم و هماتوکریت. یعنی 
نسبت کل گلبول‌های قرمز به خون را هم بدانیم» حجم OF‏ 
را می‌توانیم از معادله زیر حساب کنیم: 


پلاسما = خو* 
مثلاً اگر حجم پلاسما ۳ لیتر و هماتوکریت ۰/۴۰ باشد. 
حجم کل خون از این قرار خواهد بود: 


کات ان 
a‏ ۱-۴ 


۳۷۴ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایت بدن 


تعیین حجم بخش‌های خاص مایعات بدن 


اندازه گیری آب کل بدن. آب رادیواکتیر (تریتیوم یا 
OTL 0‏ سنگین (دوتریوم یا 21120) می‌توانند برای 
اندازه‌گیری آب کل بدن استفاده شوند. این اشکال آب ظرف 
چند ساعت پس از تزریق به خون با کل آب بدن مخلوط 
می‌شوند و با استفاده از اصل رقیق‌شدن می‌توان مقدار آب 
کل بدن را حساب کرد (جدول ۲۵-۳). ماده دیگری که برای 
اندازه‌گیری آب کل بدن کاربرد دارد yp eT‏ است که 
حلالیت آن در چربی بسیار زیاد است و می‌تواند به سرعت در 
غشای سلولی نفوذ کند و به طور یکنواخت در سراسر 
بخش‌های داخل و خارج سلولی منتشر شود. 


اندازه گیری حجم مایع خارج سلولی. برای تخمین 
wl pro‏ خارج سلولی از موادی استفاده می‌شود که در 
پلاسما و مایع le‏ بافتی پخش می‌شوند. ولی به آسانی از 
غشای سلولی نمی‌گذرند. از جمله اين مواد می‌توان سدیم 
gt S lanl‏ »کر رافی راکتم.» Vl‏ مات راد ی ST‏ 
(Radioactive iothalamate)‏ بون تیرسولغات و اینولین 
را نام برد. اگر هر یک از این مواد را به درون خون تزریق SES‏ 
معمولا در مدت ۲۰ تا ۶۰ دقیقه تقریباً 4 صورت کامل در 
سراسر مایعات خارج سلولی پخش می‌شوند. البته برخی از 
انش هل سیم راد کی میک مت ری gah slide‏ و 
درون سلول‌ها منتشر شوند. بنابراین WE‏ به جای بیان حجم 
حقیقی مایع OE‏ سلولی از عباراتی چون فضای سدیم یا 


محاسبه حجم مایع داخل سلولی. حجم gale‏ داخل 
سلولی را نمی‌توان به طور مستقیم اندازه گرفت. بلکه باید آن 
را به روش زیر DS GLO‏ 

حجم wh‏ خارج سلولی - آب کل بدن = حجم مایع داخل 
سلولی 


اندازه کیری حجم پلاسما. برای اندازه گیری حجم پلاسما 
باید از ماده‌ای استفاده شود که پس از تزریق به آسانی از 
غشای مویرگ‌ها نگذرد و در دستگاه عروقی باقی بماند. 
آلمرمین ST yal)‏ )1251 - آلبومین) یکی از موادی است که 
بیشتر از بقیهبرای اندازه‌گیری od‏ پلاسما از آن استفاده 
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خل سلولی؛ مایع ime‏ بانتی و ادم ‏ ۳۷۵ 


یک طرف Lie‏ بیشتر باشد. آب از طریق غشا به سمت ناحیه 
ll‏ از نظر ماد حل‌شدنی منتشر می‌شود. پس اگر یک 
ماده حل‌شدنی مثل کلرید سدیم را به مایع خارج سلولی 
اضافه کنیم» آب به سرعت از طریق غشاهای سلولی و از 
درون سلول‌ها ale a‏ خارج سلولی منتشر می‌شود, تا CHALE‏ 
آن در طرفین غشا برابر گردد. برعکس اگر یک ماه 
حل‌شدنی مثل کلرید سدیم را از ale‏ خارج سلولی برداریم» 
آب از eb‏ خارج سلولی و از طریق غشای سلولی وارد 
سلول‌ها می‌شود. به سرعت انتشار آب» سرعت اسر گفته 
می‌شود. 


اسمولالیته و اسمولاریته. غلظت اسمولی یک محلول, 
اسمولالیته نامیده می‌شود. در واقع» اسمولالیته عبارت است 
از غلظت محلول بر حسب اسمول‌های موجود در مر 
کیلوگر مآب. در صورتی که اگر غلظت محلول را براساس 
اسمول‌های موجود در هرلیتر محلرل بیان نماييم. به آن 
/سمولاریته گفته می‌شود. در مورد محلول‌های رقیق از جمله 
Clube‏ بدن» هر دوی این واژه‌ها را می‌توان به عنوان 
متراداف یکدیگر مورد استفاده قرار داده زیرا تفاوت بین اين دو 
jb‏ می‌باشد. در بسیاری از مواقع بیان کردن غلظت مایعات 
بدن برحسب هر لیتر از ale‏ ساده‌تر از بیان آن برحسب هر 
کیلوگرم آب می‌باشد. بتابراین بسیاری از محاسبات بالینی و 
همچنین محاسباتی که در چند فصل پیش رو با آنها مواجه 
خواهید شد. براساس اسمولاریته بیان گردیده‌اند» نه 
اسمولاليته. 


محاسبه اسمولاریته و فشار اسمزی محلول. با استفاده 
از فانون Cy‏ موف (Van't 110115 law)‏ می‌توان فشار 
اسمزی بالقوه محلول را محاسبه نمود. با فرض اینکه GLEE‏ 
لول نسبت dy‏ ماده محلول نفوذاپذیر است. 

به طور «Jide‏ فشار اسمزی یک محلول کلرید سدیم ۰/۹ 
درصد را می‌توان به این صورت محاسبه نمود: منظور از 
محلول ۰/۹ درصد این است که ۰/٩‏ گرم کلرید سدیم در هر 
۰ میلی‌لیتر از محلول وجود درد و یا به عبارت دیگره 
غلظت محلول ۹۸۲/1 می‌باشد. از آنجایی که وزن مولکولی 
کلرید سدیم ۵۸/۵۵/01 می‌باشد, مولاریته محلول برابر 
است باا/9٩‏ تقسیم بر ۵۸/۵۵/01 یادر حدود 
,۷/۲ , ,به علت اینکه هر مولکول کلرید سدیم برابر با 


medic al jo ی مایع بدن:‎ 
۳" 


"<< 


al)‏ دیگر برای اندازه گیری حجم خون این است که 
مقداری گلبول قرمز نشان‌دار شده با ماده رادیواکتیو را به 
درون دستگاه گردش خون تزریق کنیم و پس از مخلوط‌شدن 
آن در گردش خون, رادیوا کتیویته نمونه‌ای از مخلوط را اندازه 
بگیریم و حجم کل خون را با استفاده از اصل رقیق‌شدن 
حساب نمايیم. غالبا در اين موارد از گلبول‌های قرمز نشان‌دار 
شده به وسیله کروم رادیواکتیو P'Cr)‏ استفاده می‌کنند. کروم 
رادیوا کتیو تمایل زیادی برای اتصال به گلبول‌های قرمز خون 


دارد. 


تنظیم تبادل مایع و تعادل‌های اسمزی بین 
مایعات داخل و خارج سلو لی 


حفظ مایعات در حد کافی در یک یا هر دو بخش داخل سلولی 
مقدار مایع خارج سلولی که در پلاسما و فضاهای میان بافتی 
توزیع می‌شود عمدتاً به تعادل نیروهای هیدرواستاتیک و 
اسمزی کلوئیدی در طرفین غشای مویرگ‌ها بستگی دارد. 
سلولی عمدتا به آثر اسمزی مواد حل‌شدنی کوچک‌تر به ویژه 
سدیم. IS‏ و plo‏ الکترولیت‌ها در طرفین غشای سلولی 
نفوذپذیرند اما حتی نسبت به یون‌های کوچکی مانند سدیم و 
کلر نسبتاًنفوذناپذیر می‌باشند. بنابراین آب به سرعت از 
غشای سلول می‌گذرده به طوری که تونيسيتة gle‏ داخل 
سلولی با مایع خارج سلولی برابر می‌ماند. 

در قسمت بعد درباره ارتباطات pre he‏ مایعات داخل 
و خارج سلولی و عوامل اسمزی که می‌توانند مایع را oe‏ این 
دو بخش bale‏ کنند بحث خواهیم کرد. 


اصول اساسی اسمز و فشار اسمزی 

اصول اساسی اسمز و فشار اسمزی در فصل ۴ توضیح داده 

شده است. بنابراین در اینجا فقط مهم‌ترین جنبه‌های این 

اصول را که در مورد تنظیم حجم کاربرد دارند ذکر می‌کنيم. 
چون غشای سلول نسبت به اکثر مواد حل شدنی نسبتً 

نفوذناپذیر و نسبت به آب بسیار نفوذپذیر است (یعنی 

نفوذپذیری انتخابی)» هرگاه CELE‏ یک ماده حل‌شدنی در 
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آنیون‌های محلول وجود دارنده باعث کاهش مختصری در 
فعالیت اسمزی مواد حل شده می‌شوند. 


تعادل اسمزی بین مایعات داخل و خارج سلولی 
حفظ می‌شود 

تغییرات نسبتاً اندک CLE‏ مواد حل‌شدنی در مایع خارج 
سلولی می‌تواند باعث ایجاد فشار آسموتیک بزرگی در غشای 
سلول شود. چنان که گفته شد. به shh‏ هر میلیاسمول 
اختلاف غلظت ماده BU ye‏ (ماده‌ای که از غشای سلول 
نمی‌گذرد)» یک فشار اسمزی در حدود VVV mmHg‏ بر 
غشای سلول اعمال می‌شود. اگر غشای سلول در معرض آب 
خالص باشد و اسمولاریته ale‏ داخل سلولی ۲۸۲۱۵۰۲۷۲ 
باشد بیش از OF--mmHg‏ فشار اسمزی ool‏ بر غشای 
سلول حاکم خواهد شد. این رقم نشان می‌دهد که اگر تعادل 
اسمزی بین مایعات داخل و خارج سلول برقرار نباشد. A>‏ 
نیروی بزرگی باعث جابه‌جایی آب از غشای سلول خواهد شد. 
این نیروها باعث می‌شوند که حتی تغییرات نسبتاً کوچک در 
غلظت مواد غیرنافذ خارج سلولی سبب تغیبرات بزرگی در 
حجم سلول شود. 


مات روتنک وگو و تقی فوتگد ار 
غلظت‌های مختلف alge‏ حل‌شدنی غیرنافذ موجود در مایع 
خارج سلولی بر حجم سلول در شکل ۲۵-۵ دیده می‌شود. 
اگر سلول را در محلولی از ماده غیرنافذ با اسمولارته 
YAYmOsm/L‏ قرار دهیم. سلول‌ها نه چروکیده می‌شوند و 
نه متورم» زیرا غلظت آب در مایعات داخل و خارج سلول برابر 
است و مواد حل‌شدنی نمی‌توانند dy‏ سلول وارد یا از آن خارج 
شوند. به چنین محلولی /یروتونیک (Isotonic)‏ می‌گوینده 
زیرا نه باعث تورم سلول‌ها می‌شود نه سبب چروکیدگی Neal‏ 
محلول ۰/٩‏ درصد کلرید سدیم و محلول ۵ درصد گلوکز 
نمونه‌هایی از محلول‌های ایزوتونیک هستند. این محلول‌ها 
در طب بالینی مهم هستند زیرا می‌توان آنها را به درون OF‏ 
تزریق کرد» بی‌آنکه تعادل اسمزی بین مایعات داخل و TIE‏ 
سلول را به هم بزنند. 

اگر سلولی را در محلولی هیتویکک (hypotonic)‏ قرار 
دهیم که CHALE‏ مواد غیرنافذ آن کمتر از YAYmOsm/L‏ 
باشد, آب به درون سلول منتشر خواهد شد و سبب تورم آن 
خواهد گشت. آب پیوسته به درون سلول منتشر می‌شود و 
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۲ اسمول می‌باشد. اسمولاریته محلول برابر است با 
۲ با ۰/۳۰۸۵:۳/1. بنابراین اسمولاریته این 
oe!‏ محلول برابر است با x \9/¥mmHg/mOsm/L‏ 
¥-AmOsm/L‏ با ۵٩۴۴۳۱۳۲۲۲۵‏ 
این محاسبه صرفاً تقریبی است زیرا یون‌های سدیم و 
کلر محلول به صورت درات کاملا مستقل از هم Soe‏ 
نمی‌کنند. چرا که بین آنها جاذبه یونی وجود دارد. البته در 
قانون ونت‌هوف یک ole‏ تصحیح برای اصلاح این گونه 
39 انحرافات پیش‌بینی شده است که به ضریب اسمزری 
(Osmotic Coefficient)‏ معروف است. ضریب اسمزی در 
مورد کلرید سدیم حدود asl PS‏ بنابراین اسمولاریته 
واقعی محلول ۰/٩‏ درصد کلرید سدیم ۲۰۸۰/۹۳ یا حدوداً 
۶ است. گاهی برای سهولت کار ضرایب 
آسموتیک مواد حل‌شدنی مختلف ly‏ در تعیبن اسمولاریته 9 
فشار اسمزی محلول‌های فیزیولوژیک نادیده می‌گيرند. 


اسمولاریته مایعات بدن. جدول ۲۵-۲ اسمولاریتة 
تقریبی مواد مختلف پلاسماء مایع Ube‏ بافتی و مایع خارج 
سلولی را که از نظر اسمزی فعال هستند نشان می‌دهد. دقت 
کنید که حدود ۸۰ درصد اسمولاریته کل مایع میان بافتی و 
پلاسما تاشی از یون‌های سدیم و کلرید است» در حالی که در 
مورد مایع داخل Jobe‏ تقریباً نصف اسمولاریته ناشی از یون 
پتاسیم است و چندین ماده دیگر داخل Jobo‏ مسئول نصف 
دیگر آن هستند. 

چنان که در پایین جدول ۲۵-۲ دیده می‌شود. 
اسمولاریته کل هر یک از dw‏ بخش حدود ,۳۰۰۵5۳1 
است. البته اسمولاریته پلاسما حدود ,۱۳۵5۳۲ بیشتر از 
مایعات میان ab‏ و داخل سلولی است. این تفاوت اندک 
بین پلاسما و مایع میان بافتی ناشی از اثر اسمزی 
پروتئین‌های پلاسما است که فشار درون مویرگ‌ها را 
۵ بیشتر از فصاهای میان بافتی اطراف نگه می‌دارد 


فعالیت اسمولی تصحیح شده مایعات بدن. فعالیت 
اسمولی تصحیح شده پلاسماه مایع میان بافتی و مایع داخل 
سلولی در پایین جدول ۲۵-۲ دیده می‌شود. علت این گونه 
تصحیحات آن است که نیروهای جاذبه‌ای که Oe‏ کاتیون‌ها و 
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خارج سلولی و داخل سلولی؛ مایع میان بانتی و pal‏ ۳۷۷ 


(Isosmotic)‏ می‌گویند. 
محلول‌هایی به کار می‌روند که به ترتیب اسمولاریت بیشتر یا 
کمتری نسبت به مایع طبیعی خارج سلولی دارند. صرف نظر 
از این که مواد حل شده می‌توانند از غشای سلولی بگذرند یا 
نه. مواد بسیار نافذ مثل اوره می‌توانند باعث جابه‌جایی موقت 
مایع cw‏ بخش‌های داخل و خارج سلولی شوند. ام اکر زمان 
کافی وجود داشته SL‏ نهایتاً غلظت آنها در دو بخش با هم 
ply‏ می‌شود. 2 پس این مواد در شرایط lub‏ و تأئیزی pol‏ بر 


حجم داخل ule‏ دارند. 


تعادل اسمزی میان مایعات داخل و خارج سلولی به 
سرعت برقرار می‌گردد. انتقال gle‏ از غشای سلول 
چنان سریع صورت می‌گیرد که معمولاً هرگونه اختلاف بین 
اسمولاریته این دو بخش ظرف انیه‌ها یا حداکثر دقایق بعد 
برطرف می‌شود. مفهوم جابه‌جایی سریع آب از غشای سلول 
این نیست که بین بخش‌های داخل و خارج سلولی کل بدن 
هم ظرف همان زمان کوتاه تعادل کامل برقرار می‌شود. زیرا 
معمولاً مایع از طریق روده‌ها وارد بدن می‌گردد و پیش از 
برقراری تعادل کامل اسمزی LL‏ به وسیله خون به تمام 
بافت‌ها برسد. تعادل اسمزی معمولا حدود ۳۰ دقيقه پس از 
نوشیدن آب در تمام مناطق بدن برقرار می‌شود. 


حجم و اسمولالیته مایعات داخل و خارج سلولی 
در حالات غیر طبیعی ۱ 


برخی عواملی که می‌توانند حجم‌های داخل و خارج سلولی را 
تزریق داخل وریدی انواع مختلف محلول‌هاء دفع مقادیر زیاد 
مایع از دستگاه گوارش و دفع غیرطبیعی مایع از طریق 
mals‏ 
نظرداشتن mee‏ زیر تیه کرد و oF‏ ن‌های I By‏ 
شروع نمرد؛ ۳ 
۱ آب به سرعت از غشای سلول می‌کذرد؛ بنابراین 
اسمولاریته مایمات داخل و خارج سلولی جز در چند 
دقيقه نخست پس از تغییر در هر یک از دو بخش» 
تقریباً رابر می‌ماند. 


t.me/medical_jozveh bat. 


B ISOTONIC 
0 No change 


۰ 
و ۰ ۰ 


۰. 0 ۷/۶ 


HYPOTONIC HYPERTONIC 
Cell swells Cell shrinks 
و‎ (B) هیپرتونیک‎ (A) شکل ۲۵-۵. تأثیر محلول‌های ایزوتونیک‎ 
بر حجم سلول.‎ (C) هیپوتونیک‎ 


همزمان با رقیق‌کردن ele‏ داخل سلولیء مایع خارج سلولی را 
غلیظ خواهد ساخت. این عمل تا زمانی ادامه می‌یابد که 
اسمولاریته دو محلول تقریباً بابر شود. محلول‌های کلرید 
سدیم با غلظت کمتر از ۰/۹ درصد. هیپوتونیک هستند و 
سلول را متورم می‌سازند. 

اگر سلول را در محلولی هیپرتونیکک (Hypertonic)‏ که 
حاوی غلظت بیشتری از مواد Jab ad‏ است قرار دهیم آب از 
سلول وارد مایع خارج سلولی خواهد شد و ضمن تنلیظ مایع 
Job‏ سلولی, gale‏ خارج سلولی را رقیق خواهد کرد. در اين 
مور سلول چروکیده خواهد شد تا اينکه غلظت دو طرف 
برابر شود. محلول‌های کلرید سدیم با غلظت بیشتر از ۰/۹ 
درصد هیپرتونیک هستند. 


OL‏ ای زواسموتیک. هیپراسموتیک و 
هیپواسموتیک. اصطلاحات ایزوتونیک, میپتونیک و 
Sly SS‏ آنند که آیا محلول مورد نظر باعث تغییر 
حجم سلول خواهد شد يا نه. تونیسیته محلول‌ها به غلظت 
مواد غیرنافذ آنها بستگی دارد. اما برخی از مواد حل‌شدنی 
می‌توانند از غشای سلول عبور کنند. اگر اسمولاریته محلول 
با سلول یکی wth‏ صرف نظر از این که مواد محلول آن 
می‌توانند از غشای سلول بگذرند یا نه, به آن انزواسوتیک 


۳ 
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اسمولاریته clube‏ داخل و خارج سلولی محاسبه نمود. 
فرض کنید ۲ لیتر محلول هیپرتونیک ۲ درصد کلرید سدیم را 
به بخش خارج سلولی بیماری ۷۰ کیلوگرمی اضافه کنیم که 
اسمولاریته ابتدایی پللاسمای او ,۲۸۰۵5۳ می‌باشد. در 
Qui‏ صورت پس از برقراری تعادل اسمزی, حجم و 
اسمولاریته مایعات داخل و خارج سلولی چه مقدار خواهد 
بود؟ 

در مرحله او شرایط lope od All‏ غللت‌ها و 
میلی‌اسمول‌های کل Ly‏ در هر بخش حساب مي‌کنيم. اگر 
حجم wh‏ خارج سلولی ۲۰ درصد وزن بدن و حجم مایع 
داخل سلولی ۴۰ درصد آن SL‏ می‌توان حجم‌ها و غلظت‌ها 
را به نحو زیر حساب کرد: 


مرحله اول: شرایط اولیه 


(mOsm) (mOsmI/L) (لیتر)‎ | 
yay. YA- ۱۴ سلولی‎ Gt 
۷/۳۴۰ ۳۸۰ YA  یلولس مایع داخل‎ 
۱۷۶۰ ۲۳۸۰ ۳۲ کل بدن‎ ele 


سپس کل میلیاسمولی را که از طریق ۲ لیتر BAS‏ 
سدیم ۳ درصد به ale‏ خارج سلولی اضافه می‌شود حساب 
می‌کنيم. محلول ۳ درصد یعنی آددد» ۳۵/۱۰ یا ۳۰ گرم کلرید 
سدیم در هر لیتر. چون وزن مولکولی LAS‏ سدیم حدود 
۵/۷۱ است. IW‏ هر لیتر از محلول فوق دارای حدود 
۸ مول کلرید سدیم است و ۲ لیتر آن حاوی ۱/۰۲۵۶ 
مول کلرید سدیم می‌باشد. از طرفی هر مول کلرید سدیم 
تقریباً با ۲ اسمول برابر است (هر مول کلرید سدیم دارای دو 
ذرة فعال از نظر اسمزی است). نتیجه نهایی افزودن DALY‏ 
محلول فوق این است که ۲۰۵۱ میلی‌مول کلرید سدیم به 
مایع خارج سلولی اضافه می‌گردد. 

در مرحله دوم, تأثیر فوری افزودن ۲۰۵۱ میلی‌اسمول 
کلرید سدیم و نیز ۲ لیتر حجم را بر مایع خارج سلولی حساب 
می‌کنيم. غلظت یا حجم gle‏ داخل سلولی هیچ گونه تغیر 
a‏ 
مقدار کل ماده حل‌شدنی در مایم حارج 
میلی‌اسمول بیشتر می‌شود و به ۵٩۷۱‏ میلی‌اسمول Ms?‏ 
با توجه به این که Vb‏ حجم بخش خارج سلولی ۱۶ لیتر 


تا 


۳۷۸ 


۲ غشای سلول نسبت به بسیاری از مواد ly Ai‏ به 
Jol pb‏ تفوفنا یر است؛ بنابراین اگر ماده‌ای به 
بخش خارج سلولی افزوده نشود یا از آن خارج 
نگردد. تعداد اسمول‌های مایعات داخل و TLS‏ 
سلولی ثابت خواهند ماند. 

با در نظرداشتن cpl‏ دو اصل Ub‏ می‌توان اثرات مختلف 

اختلالات مایعات را بر حجم و اسمولاریته مایعات داخل و 
خارج سلولی مورد بررسی قرار داد. 


!8 در افزودن حول نمعی به pale‏ خارچ 


سلولی 
اگر یک محلول Soi‏ (سالین) ایروترنیک به بخش مایع 
خارج سلولی اضافه کنیم» اسمولاریته مایع خارج سلولی تغییر 
نخواهد کرد؛ بنابراین هیچ گونه اسمزی از غشای سلول 
صورت نمی‌گیرد. تنها اثر آن افزایش حجم مایع خارج سلولی 
است JSS)‏ ۲۵-۶۸). سدیم و کلرید عمدتا در مایع خارج 
شلولی فی‌مانتد زیرا عشای سلولی چنان عتمل هیکت که 
گویی نسبت به کلرید سدیم Lily‏ نفوذناپذیر است. 

اگر محلولی Eis»‏ به ale‏ خارج سلولی اضافه 
کنیم» اسمولاریته خارج سلولی افزایش می‌یابد و موجب 
اسمز آب به بیرون از سلول‌ها و درون بخش خارج سلولی 
می‌گردد (شکل ۲۵-۶8). در Cyl‏ مورد هم تقریباً تمام کلرید 
بیس اف wend‏ بش کارم pilings ilo‏ ما از 
سلول به فضای خارج سلولی منتشر می‌شود تا تعادل اسمزی 
برقرار گردد. نتیجه نهایی عبارت است از افزایش حجم TIE‏ 
سلولی (بیش از حجم مایع افزوده شده)؛ کاهش حجم مایع 
داخل سلولی و افزایش اسمولاریته هر دو بخش. 

اگر یک محلول میپزتونیک را به مایع خارج سلولی 
اضافه کنیم» اسمولاریته ale‏ خارج سلولی کم می‌شود و 
قسمتی از آب خارج سلولی به درون سلول‌ها انتشار می‌یابد تا 
ky‏ اسمولاریته دو بخش داخل و خارج سلولی برابر گردد 
(شکل ۳۵-۶6 را ببینید). افزودن محلول هیپوتوتیک asl‏ 
افزایش هر دو حجم داخل و خارج سلولی می‌شود, گرچه 
حجم داخل سلولی افزایش بیشتری می‌بابد. 


محاسبه چابه‌جایی و اسمولاریته مایعات پس از 
تزریق محلول نمکی هیپر تونیک. می‌توان اثرات متوالی 
ناشی از انفوزیون محلول‌های مختلف را بر حجم و 
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رج سلولی و داخل سلولی؛ مایع میان بافتی و ادم 
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A. Add Isotonic NaCl 
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شکل ۲۵-۶ تأثیر افزودن محلول‌های ایزوتونیک, هیپرتونیک و هیپوتونیک به مایع خارج سلولی پس از برقراری تعادل اسمزی. وضعیت 


طبیعی با خطوط تیره نشان داده شده است و جایه جایی از وضعیت طبیعی با خط چین. حجم بخش‌های مایعات خارج سلولی و داخل سلولی 


برروی محور افقی نمودار و اسمولاریته این بخش‌ها بر روی محور عمودی نمودار نشان داده شده است. 


۱ بر حجم کل که اینک ۴ لیتر است حساب کرد. بدین 
wi?‏ غاظتی pee‏ ۱۳/۳۵۹۲ 44 دست می‌آید 
دارای این غلظت ne‏ بود. ۳ فرض گنه ماده یا 
آب به هیچ وجه از بدن خارج نشود و کلرید سدیم به درون یا 
بیرون سلول حرکت ASS‏ آن گاه می‌توانیم حجم بخش‌های 
داخل و خارج سلولی را حساب کنیم. حجم مایع داخل سلولی 
از تقسیم میی‌اسمول کل مایع داخل سلولی (YA)‏ بر 
غلظت (Y\¥/AmOsm/L)‏ به دست می‌آید که برابر با 
۸ لیتر می‌باشد. حجم خارج سلولی را هم از تقسیم 
میلی‌اسمول کل مایع GE‏ سلولی (۵۹۷۱) بر غلظت 
(YV¥/AmOsm/L)‏ به دست می‌آوريم که معادل ۱۹/۰۲ لیتر 
می‌کردد. این محاسبات نیز بر ايی فرض استوارند که کلرید 
سدیم افزوده شده )4 ai‏ خارج سلولی همان جا بماند و به 
درون سلول‌ها حرکت نکند. 


است» غلظت آن معادل DAVY‏ میلی‌اسمول تقسیم بر ۱۶ لیتر 
یعنی ۳۷۳ میلیاسمول در لیتر است. مقادیر زیر بلافاصله 
پس از افزودن محلول ایجاد می‌شوند. 


مرحله دوم: pl‏ فوری افزودن ۲ oJ‏ محلول ۲/۰ درصد 


کلرید سدیم 

(لیتر) (mOsm) (mOsm/L)‏ ' 
مایع خارج VE gle‏ ۵ 
مایع داخل سلولی ‏ ۲۸ ۳۸۰ ۷۳/۳۹۴۰ 
wl‏ کل بدن ¥¥ فاقد تعادل ۱۳۸۱۱ 


در مرحله سوم» حجم‌ها و غلظت‌ها I)‏ ظرف چند دقیقه 
پس از برقراری تعادل اسمزی حساب می‌کنيم. در این مورد 
یت بتش‌های ِ و خارج سلولی برابر “er‏ 7 9 


— | 
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اتفاقی که در نهایت برای بدن می‌افتد. اضافه شدن مواد 
غذایی ay‏ آن می‌باشد. 

اغلب از محلول ۵ درصد گلوکز که تقریباً ایزواسموتیک 
می‌باشد جهت درمان دهیدراسیون استفاده می‌شود. 
ایزواسموتیک بودن این محلول باعث می‌شود که بتوان آن را 
به صورت آنفوزیون BD‏ وریدی به بیمار تجویز نموده بدون 
aS!‏ سبب تورم گلبول‌های قرمز شود اتفاقی که در صورت 
انفوزیون آب خالص در بدن روی می‌دهد. به علت اینکه 
گلوکز موجود در محلول به سرعت وارد سلول‌ها شده و 
متابولیزه gab co‏ لذا آنفوزیون محلول گلوکز ۵ درصد سبب 
کاهش اسمولاریته ale‏ خارج سلولی شده و بدین ترتیب به 
ماه آمیمو pile celts‏ خارخ سای که ور تمه 
دهیدراسیون ایحاد شده dq)‏ کمک می‌کند. 


اخستلالات hw‏ تسنظیم ححم مایعات: 
هیبوناترمی و pad‏ ناترمی 


We‏ غلظت سدیم پلاسما اولین معیاری است که برای 
ارزیابی وضعیت مایعات بیماران به آسانی در دسترس پزشک 
قرار دارد. معمولاً اسمولاریته پلاسما را اندازه‌گیری نمی‌کنند. 
اما با توجه به این که سدیم و آنیون‌های همراه آن Bae)‏ 
کلرید) بیش از ٩۰‏ درصد از مواد حل‌شدنی مایع خارج سلولی 
را تشکیل می‌دهند» در بسیاری از شرایط می‌توان غلخلت 
سدیم پلاسما را معرف قابل قبولی از اسمولاریته پلاسما در 
نظر گرفت. اگر غلظت سدیم پلاسما کمتر از حد طبیعی 
(حدود (V¥¥mEq/L‏ باشد» می‌گویند فرد دچار هیپناترمی 
(hyponatremia)‏ است. اگر غلظت سدیم پلاسما به بیشتر 
از خد طسبیعی بسزسد» فد دار ی‌اترمی 
(hypernatermia)‏ می‌باشد. 


علل هیپوناترمی: آب اضافی با از دست‌دادن 
سدیم 

کاهش غلظت سدیم پلاسما می‌تواند ناشی از دفع YAS‏ 
سدیم از مایع خارج سلولی یا افزودن آب اضافی به مایع خارج 
سلولی باشد (جدول ۲۵-۴). معمولاً از دست‌رفتن کلرید 
سدیم [Sesh‏ بی ga‏ راسموتیکک (hypo-osmotic‏ 
dehydration)‏ می‌شود و با کاهش حجم مایع خارج سلولی 
همراه است. برخی از شرایطی که می‌توانند با دفع WAS‏ 


Mi 
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مرحله سوم: تأثیر افزودن ۲ لیتر محلول ۳/۰ درصد کلرید 
سدیم پس از برقراری تعادل اسمزی 


(لیتر) (mOsm) (mOsmI/L)‏ ۱ 
مایع خارج سلولی ۱۹/۰۲ ۳۱۳/۸ .۰ ۵۹۷۱ 
مایع داخل سلولی ۲۴/۹۸ ۳۱۳/۸ + VAY‏ 
تفر( 


این مثال نشان می‌دهد که افزودن ۲ لیتر محلول کلرید 
سدیم هیپرتونیک باعث افزايش حجم مایع خارج سلولی به 
میزان ۵ لیتر می‌گردد» در حالی که حجم مایع داخل سلولی را 
۳ لیتر کم می‌کند. 

cyl‏ روش محاسبه تغییرات حجم و اسمولاریته مایعات 
داخل و خارج سلولی را می‌توان در مورد تقریباً تمام مسائل 
بالینی تنظیم حجم le‏ به کار برد. خواننده باید با این گونه 
محاسبات آشنا باشد. زیرا فهم جنبه‌های ریاضی تعادل‌های 
اسمزی Glo‏ مایعات داخل و خارج سلولی برای درک تقریبً 
کلیه اختلالات مایعات بدن و درمان آنها ضروری است. 


گلوکز و سایر محلول‌هایی که مصرف تسغذیه‌ای 
دارند 


انواع بسیاری از محلول‌ها به صورت داخل وریدی برای 
بیمارانی تزریق می‌شوند که قادر به خوردن مواد غذایی 
نمی‌باشند. این گونه از محلول‌ها جهت تأمین تغذیه بیماران 
مورد استفاده قرار می‌گیرند. از محلول‌های حاوی گلوکز به 
طور گسترده‌ای استفاده می‌شود» در صورتی که محلول‌های 
حاوی اسیدهای آمینه و چربی هموژنیزه تا حد کمتری مورد 
استفاده واقع می‌شوند. از آنجایی که این محلول‌ها مستقیماً 
وارد جریان خون igi ce‏ معمولا غلظت مواد اسمزی فعال 
داخل آنها را تعدیل می‌نمایند تا غلظت محلول به نزدیکی 
مقادیر ایزواسموتیک برسد و یا اينکه آنها را به حدی آهسته 
تزریق می‌کنند که تعادل اسمزی مایعات بدن برهم نخورد. 
پس از متابولیزه شدن گلوکز و ple‏ مواد مغذی موجود در 
این محلول‌هاء اغلب حجم زیادی از آب در مایعات بدن باقی 
می‌مانده به ویژه هنگامی که تزریق این محلول‌ها با نوشیدن 
آب نیز همراه باشد. در حالت طبیعی؛ کلیه‌ها این مایع اضافی 
را به صورت یک ادرار GS)‏ دفع می‌کنند. در نتیجه, تنها 
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جدول ۲۵-۴ اختلالات تنظلیم حجم مایعات بدن: هیپوناترمی و هیپرناترمی, 


غلظت Nav‏ پلاسما حجم مایع خارج سلولی حجم مایع داخل سلولی" 
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می‌آورد. حالتی که موسوم به فتی (herniation)‏ می‌باشد. 

اگر هیپوناترمی آهسته‌تر و در عرض چندین روز ایجاد 
شود مغز و بافت‌های دیگر با انتقال دادن سدیمم کل پتاسیم 
و مود آلی از Jad‏ گلوتامات از داخل سلول‌ها به مایع خارج 
سلولی, به اين هیپناترمی پاسخ می‌دهند. اين مکانیسم از 
جریان OSL‏ آب به روش اسمز به داخل سلول‌ها و تورم 
بافت‌ها جلوگیری می‌کند (شکل ۲۵-۷). 

انتقال مواد محلول از سلول‌ها در حین هیپوناترمی 
تدریجی می‌تواند مغز را مستعد آسیب نماید. البته در صورتی 
هیپوناترمی» محلول‌های هیپرتونیک به سرعت به بدن 
تجویز گردنده ممکن است توانایی مغز در به دست آوردن 
مجدد موادی که از سلول‌های مفزی خارج شده‌اند مختل 
گردد. در این حالت ممکن است نورون‌ها دچار آسیب 
اسمزی‌شوند که با از دست رفن ملین (demyelination)‏ 
همراه است. در واقع در این وضعیت, غلاف میلین اطراف 
اعصاب از Oe‏ می‌رود. می‌توان با محدود کردن سرعت 
اصلاح هیپوناترمی مزمن به کمتر از ۱۰ تا ۱۲ میلی‌مول در 
لیتر در هر ۲۴ ساعت و کمتر از ,/۱۸01 در طی ۴۸ 
سرعت Gul‏ اصلاح هیپوناترمی به مفز فرصت می‌دهد تا 
اسمول‌های از دست رفته خود را که در نتیجه تطابق آن با 
هیپوناترمی مزمن رخ داده است, دوباره به دست آورد. 

هپپوناترمی شایع‌ترین اختلال الکترولیتی است که 
نیازمند اقدامات پزشکی می‌باشد و ممکن است در ۱۵ تا ۲۵ 
درصد از بیماران بستری رخ دهد. 


سس مت 


اختلال علت 


هیبونأترمی - دهیدراسیون نارکارآمدی غده فوق کلیوی» استفاده 
بیش از حد از دیورتیک‌ها 
ارم تپرانی ترشح بیش از حد (SIADH) ADH‏ 
تومور برونشی 
هیپرناترمی -دهیدراسیون دیابت بی‌مزه, تعریق زیاد 


هیپرناترمی - پرآبی بیماری‌کوشینگ, آلدوسترونیسم اولیه 


سدیم سبب هیپوناترمی شوند عبارتند از: اسهال g‏ استفراغ 
مصرف بیش از حد دیورتیک‌هایی که مانع از نگهداری سدیم 
در کلیه‌ها می‌شوند و برخی بیماری‌های خاص کلیه که در آنها 
سدیم از دست می‌رود نیز می‌توانند GEL‏ درجات متوسط 


هییوناترمی شوند.بالاخره در بیمار ی آدیسون هم که CEP‏ 


هورمون آلاوسترون کم می‌شود. توان کلیه‌ها در بازجذب 
سدیم کاهش می‌یابد و هیپوناترمی با میزان متوسط پدید 
= ° 7 

احتباس آب اضافی هم با رقیق‌کردن سدیم مایع خارج 
سلولی می‌تواند سبب هیپوناترمی شود که به آن پرآبی 
(hypo-natremia overhydration) Kas 5b gp‏ 
می‌گویند. مثلا ترشح بیش eI‏ هورهو نآنتی‌دیورتیک 
سبب افزایش بازجذب آب در توبول‌های کلیه می‌شود و 
می‌تواند منجر به هیپوناترمی و پرابی گردد. 


عواقب ناشی از هیپوناترمی: تورم سلولی 

تغییرات سریع در حجم سلول که در نتیجه هیپوناترمی رخ 
می‌دهند» می‌توانند اثرات قابل ملاحظه‌ای را بر عملکرد 
بافت‌ها و اندام‌های بدن اعمال نمایند. به عنوان مثال, کاهش 
سریع غلظت سدیم پلاسما می‌تواند سبب pol‏ — 
منزی و علایم نورولوژیک گردد که از آن جمله می‌توان به 

OP"‏ تهوع, بی‌قراری و از دست رفتن توانایی جهتیبی 
اشاره کرد. اگر غلظت سدیم پلاسما به سرعت به کمتر از 
۵ تا ۱۲۰ میلی‌مول در yi)‏ کاهش ely‏ تورم منزی ممکن 
است سپپ حملات ت تشنجی» « اغماء آسیب دایمی مغز و مرگ 
شود. از آنجایی که جمجمه ساختار سفت و سختی دارد, 
تم je‏ نمی‌تواند به بیش از ۱۰ درصد افزایش LL‏ در غیر 
این صورت بافت مغز به سمت پایین و به گردن فشار وارد 
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علل هیپرناترمی: از دست‌دادن آب با وجود 
سدیم اضافه 

افزايش غلظت سدیم پلاسما که باعث افزایش اسمولاریته 
نیز می‌شود» می‌تواند دو علت داشته باشد؛ یکی از دست‌رفتن 
یمام ار ای که بوخ سبقیم و[ حفلط مکی ز 
دیگری وجود سدیم اضافی در مایع خارج سلولی. هنگامی که 
از دست‌رفتن اولیه آب از gabe‏ خارج ساولی وجود داد 
دمدراسون هیاس موتیک (hyperosmotic‏ 
dehydration)‏ ایجاد می‌شود. این حالت می‌تواند ناشی از 
ناتوانی در ترشح هورمون ضد ادراری (آنتی‌دیورتیک) باشد 
که برای حفظ آب در کلیه‌ها ضروری است. نتیجه فقدان 
هورمون آنتی‌دیورتیک اين است که کلیه‌ها مقدار زیادی ادرار 
رقیق دفع می‌کنند (اختلالی که دیابت eg‏ مرکری 
[central diabetes insipidus]‏ نام دارد) و دهیدراسیون و 
افزایش غلظت کلرید سدیم در مایع خارج سلولی ایجاد 
می‌گردد. در برخی از بیماری‌های کلیوی هم کلیه‌ها 
نمی‌توانند به هورمون آنتی‌دیورتیک پاسخ دهند و در نتیجه 


نو عکلیوی دیابت بی‌منره پدید می‌آید. یکی از علل شایع‌تر 


هیپرناترمی همراه با کاهفش حجم مایع خارج سلولی عبارت 
است از دمیدر/سیون ناشی از کمبود دریافت آب نسبت به 
دفع «gl‏ همان طور که می‌تواند بر اثر تعریق هنکام alld‏ 
شدید رخ دهد. 

افزودن کلرید سدیم اضافی به مایع خارج سلولی هم 
می‌تواند سبب هیپرناترمی شود. این حالت WE‏ سبب ی رآبی 
(hyperosmotic overhydration) i on pe‏ 
می‌گردد. زیر معمولا وجود کلرید سدیم اضافی در خارج 
سلول حداقل با درجاتی از احتباس کلیوی آب نیز همراه 
است. مثلاً ترشح بی‌رویه هورمو نآلدوسترو نکه سدیم را 
ee ace‏ تن سیب ب ae 3 ust Pl na‏ 
“ll Hie‏ ترشح رن سیب 9 بیشتر 1 در 
کلیه‌ها نیز می‌شود. 
تصمیم‌گیری در مورد درمان صحیح» ابتدا لازم we‏ 
مشخص کنیم که JUS!‏ ایجاد شده. حاصل دفع یا دریافت 
اولیه سدیم است پا حاصل دفع یا دریافت اولیه آب. 


YAY‏ بخش ۵ - کلیه 


Na*/H20 


™ Kt, Nat 
cao 
solutes 


۷ 


HzO 


“ks تم‎ 
0 ۷ 


“We sates دیب‎ 


eee a. 


Chronic hyponatremia 


شکل ۲۵-۷. تنظیم حجم سلول‌های مفزی در طی هیپوناترمی. در 
طی هیپوناترمی حاد ناشی از کاهش سدیم و ازدیاد آب. 1120 به 
داخل سلول‌ها انتشار می‌یابد و باعث (۱) تورم بافت مغز می‌شود 
as)‏ تونسط kgs‏ تفه ین GUS‏ دادم sal spl Acad‏ مسیب 
انتقال ۸۳ "> و مواد محلول آلی G‏ خارج از سلول‌ها می‌گردد. 
(۲) سپس آب به خارج از سلول‌ها انتشار می‌یابد. (۲) در طی 
هیپوناترمی مزمن با انتقال مواد محلول به خارج از سلول‌های 


مغزی, بافت مغز چندان متورم نمی‌شود. 
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رج سلولی و داخل سلولی؛ مایع میان بافتی و PAP pall‏ 
کند, فعالیت پمپ‌های یونی غشای سلولی کاهش می‌یابد. در 
این صورت سلول دیگر نمی‌تواند یون سدیم را که در حالت 
طبیعی به درون سلول نشت می‌کنده به بیرون پمپ کند و 
یون‌های اضافی سدیم در سلول سبب اسمز آب به درون 
سلول می‌شوند. گاهی اين حالت باعث افزایش حجم داخل 
سلولی ناحیه‌ای از بافت به دو تا سه ply‏ حد طبیعی می‌گردد 
Hee)‏ در پای ایسکمیک می‌تواند کل اندام را در بر بگیرد. 
معمولاً این حالت مقدمه مرگ بافت است. 

بافت‌های ملتهب هم می‌توانند دچار pal‏ داخل سلولی 
شوند. معمولاًالتهاب با تأثیر مستقیم بر غشای سلول‌ها 
سبب افزایش نفوذپذیری آنها می‌شود و به سدیم و poles‏ 
یون‌ها اجازه انتشار به درون سلول و در نتیجه اسمز آب به 
درون سلول را می‌دهد. 


ادم خارج سلولی 

اگر مایع اضافی در فضاهای خارج سلولی جمع شود. ادم مایع 
خارج سلولی پدید می‌آید. ادم خارج سلولی دو علت کلی دارد: 
Cuts )‏ غیرطبیعی مایع از پلاسما به فضاهای میان بافتی از 
طریق مویرگ‌ها و ۲) ناتوانی سیستم لنفاوی در بازگرداندن 
eb‏ از فضای میان بافتی به خون. شایع‌ترین علت بالینی 
تجمع مایع میان بافتی, فیلتراسیون بیش از حد مایع از 
مویرگ است. 


عواملی که می‌توانند فیلتراسیون مویرگ‌ها را 
افزایش دهند 

برای فهم علل فیلتراسیون بیش از حد مویرگی» ابتدا بهتر 
است عوامل تعیین‌کننده فیلتراسیون مویرگی را که در فصل 
۶ آمده‌اند. مرور کنیم. فیلتراسیون مویرگی را به زبان 
ریاضی می‌توان چنین بیان کرد: 


Ke x (Pc —Pit - 2c + Tit)‏ = فیلتراسیون 


که در آن :16 نمایانگر ضریب فیلتراسیون مویرگی 
Job)‏ ضرب نفوذپذیری مویرگ‌ها در مساحت Po (lyst‏ 
نشانگر فشار هیدرواستاتیک مویرگی» Pip‏ نمایانگر فشار 
هیدرواستاتیک gle‏ میان بافتی» me‏ نمایانگر فشار اسمزی 
کلوئیدی پلاسمای مویرگ و mig‏ نمایانگر فشار اسمزی 
کلوئیدی مایع میان بافتی است. با استفاده از این معادله 
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عواقب ناشی از هیپرناترمی: چروک شدن 
سلول 
شیوع هیپرناترمی بسیار کمتر از هیپوناترمی می‌باشد و 
معمولاً علایم شدید این اختلال PWS‏ صورتی بروز می‌کنند 
که غلظت پلاسمایی سدیم به سرعت و به مقدار زیادی 
افزايش LL‏ و به بیش از \OA-\F>mmol/L‏ برسد. یکی از 
دلایل این موضوع این است که هیپرناترمی سبب حس 
تشنگی شدیدی در فرد می‌گردد و آشامیدن مایع توسط فرد. 
همان طور که در فصل FA‏ مورد بحث واقع گردید از افزایش 
بیش از حد غلظت سدیم ele‏ خارج سلولی جلوگیری می‌کند. 
با این وجوده هیپرناترمی شدید می‌تواند در بیمارانی که دچار 
ضایعات هیپوتالاموس هستند و حس تشنگی آنها مختل 
شده است در نوزادانی که به آسانی دسترسی ay‏ آب ندارند و 
یا در سالمندانی که دچار اختلالات ذهنی می‌باشند, رخ دهد. 
با تجویز محلول‌های هیپواسموتیک کلرید سدیم و یا 
دکستروز می‌توان هیپرناترمی را درمان نمود. با این Je‏ 
لازم است که slp‏ اصلاح هیپرناترمی در بیمارانی که دچار 
افزايش مزمن غلظت سدیم پلاسما شده‌اند. این محلول‌ها را 
به آدستگی تجویز pulled‏ علت این موضوع این است که 
هیپرناترمی انواعی از مکانیسم‌های دفاعی را نیز فعال می‌کند 
که از تغییر در حجم سلول جلوگیری می‌کنند. این 
مکانیسم‌های دفاعی برعکس مکانیسم‌هایی هستند که در 
مورد هیپوناترمی رخ می‌دهند و سبب افزایش غلظت داخل 
سلولی سدیم و سایر مواد محلول می‌شوند. 


ادم: مایع اضافی در بافت‌ها 


بیشتر موارد pol‏ عمتتاً در بخش wh‏ خارج سلولی ایجاد 
می‌شود. اما می‌تواند مایعات داخل سلولی را هم درگیر سازد. 


ادم داخل سلولی 

سلول‌ها در سه حالت بسیار مستعد تورم هستند: 
)( هیپوناترمی, همان طور که قبلاً نیز اشاره شد؛ ۲) ضعیف 
شدن دستگاه‌های متابولیک بافت‌ها و ۳) فقدان تغذیه کافی 
سلول‌ها. Stee‏ هنگامی که جریان خون یک بافت کم می‌شود, 
تحویل اکسیژن و مواد غذایی کاهش می‌یابد. اگر جریان خون 
& حدی کم شود که نتواند متاپولیسم طبیعی COL‏ را حفظ 
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بخش ۵ - کلیه‌ها و جات بدن 


۳۸۴ 


aaa iil aaa‏ ا ا أ أآ mas‏ طص«" 


خلاصه علل aul‏ خارج سلولی 
وضعیت‌های زیادی وجود دارند که می‌توانند از طریق نشت 
غیرطبیعی مایع از مویرگ‌ها يا جلوگیری از بازگرداندن مایع از 
فضاهای میان بافتی به خون موجب تجمع مایع در فضاهای 
میان بافتی شوند. فهرست زیر حالات مختلفی را نشان 
می‌دهد که با ایجاد یکی از دو اختلال مزبوره می‌توانند سبب 
pol‏ خارج سلولی شوند: 
افزایش فشار مویرگ‌ها 
A‏ احتباس بیش از حد آب و نمک در کلیه‌ها 
۱- نارسایی ole‏ یا مزمن کلیه 
۲ - مینرالوکورتیکوئید اضافی 
3 فشار وریدی Yb‏ 
=A‏ ارسان قلب 
۲ - انسداد وریدی 
۳ - نارسایی پمپ‌های وریدی 
2 فلج عضلات 
Spied‏ برخی از اندام‌های بدن 
.c‏ نارسایی دریچه‌های وریدی 
.C‏ کاهش مقاومت شریانچه‌ها 
۱ -گرمای بیش از > بدن 
۲ - نا کفایتی دستگاه عصبی سمپاتیک 
۳ - داروهای وازودیلاتور 
1 کاهش پروتئین‌های پلاسما 
A‏ دفع پروتئین از ادرار (سندرم نفروتیک) 
B‏ دفع پروتئین از نواحی فاقد پوست 
۱ - سوختگی‌ها 
۲ - زخم‌ها 
C‏ ناتوانی در تولید پروتئین‌ها 
۱ - بیماری‌های کبدی Sed jl)‏ سیروز کبد) 
۲ - کمبود شدید پروتئین یا کالری 
1 افزايش نفوذپذیری مویرگ‌ها 
A‏ واکنش‌های ایمنی که هیستامین یا سایر فرآورده‌های 
ایمنی را آزاد می‌کنند. 
B‏ سموم 
.C‏ عفونت‌های باکتریال 
(. کمبود ویتامین‌ها به ویژه ویتامین © 
B‏ اسکبی Bde‏ 
F‏ سوختگی‌ها 


می‌توان گفت که بروز هر یک ا زتغییرات زیر می‌تواند مزان 
فیلتراسیون موبرگی را اف زایش‌دهد: 

© افزایش ضریب فیلتراسیون مویرگی. 

© افزایش فشار هیدرواستاتیک مویرگی. 

9 کاهش فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما. 


pol‏ سیستم لنفاوی -ناتوانی عروق لنفاوی در 
بازگرداندن مایع و پروتئین‌ها به خون 
اگر عروق لنفاوی مسدود شوند. ادم بسیار تشدید می‌شود زیرا 
پروتئین‌های پلاسما که به درون فضای میان بافتی نشت 
می‌کنند دیگر به هیچ روشی برداشته نمی‌شوند. افزایش 
غلظت پروتئین whe‏ میان بافتی سب ازدیاد فشار اسمزی 
کلوئیدی آن می‌شود که خود gl‏ مایع بیشتری را به بیرون از 
We ps‏ مر ALS,‏ 

انسداد جریان لنف می‌تواند در هنگام عفونت گره‌های 
لنفاویء بسیار شدید باشد. نوعی از این عفونت‌های مسدود 
کننده جریان aid‏ ناشی از نمانودهای فیلاربا 
(Wuchereria bancrofti)‏ می‌باشند. این نماتودها,؛ 
کرم‌های میکروسکوپی رشته‌ای شکل می‌باشند. کرم‌های 
بالغ در سیستم لنفاوی انسان زندگی می‌کنند و به واسطه 
پشه‌ها از شخصی به شخص دیگر انتقال می‌یابند. افرادی که 
مبتلا به عفونت‌های فیلاریایی هستند. از pal‏ لنفاوی شدید و 
فیل‌پایی يا العانتارسی (Elephantiasis)‏ رنج می‌برند. در 
مردان, انسداد جریان لنف می‌تواند سبب تورم اسکروتوم 
شود. حالتی که به هیدروسل (Hydrocele)‏ موسوم 
می‌باشد. فیلاریای لنفاوی بیش از ۱۲۰ میلیون نفر را در ۸۰ 
کشور استوایی و نیمه حازه‌ای آسیاء آفریقاه نواحی غربی 
اقیانیس آرام. بخش‌هایی از جزایر کارائیب و آفریقای جنوبی 
مبتلا کرده است. 

در برخی از انواع سرطان یا به دنبال اعمال جراحی که 
طی آنها عروق لنفاوی برداشته یا مسدود می‌شوند نیز جریان 
Gl‏ متوقف می‌گردد.مثلاً در جریان عمل برداشتن رادیکال 
پستان (Radical mastectomy)‏ تعداد زیادی از عروق 
لنفاوی برداشته می‌شوند و برداشت مایع از نواحی پستان و 
اندام فوقانی مختل می‌گردد و در نتیجه فضاهای بافتی دچار 
ادم و تورم می‌شوند. البته Lalas‏ تعداد کمی رگ لنفاوی پس 
از این گونه جراحی‌ها مجدداً رشد می‌کننده به طوری که 
pol Yours‏ میان بافتی گذرا است. 
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نمک و آب از خون به درون فضاهای میان بافتی نشت 
می‌کند. اما قسمتی از آن هم در خون می‌ماند. این مایع 
اضافی base‏ سب ۱) افزایش بیشتر حجم مایع میان بافتی |. 
لدم خارج سلولی) و ۲) هیپرتانسیون بر اثر افزایش حجم i‏ 
خون می‌شود که در فصل ۱٩‏ توضیح داده شده است. مثلا در 
کودکانی که دچار گلومرولونفریت حاد می‌شوند. گلومرول‌های ‏ . 
کلیه بر اثر ial‏ آسیب می‌بینند و در نتیجه نمی‌توانند مایع 
را به حد کافی فیلتره کنند. بدین ترتیب pl‏ شدید wl‏ خارج 
سلولی در سراسر بدن پیش می‌آید؛ معمولا این کودکان 
همراه با pol‏ دچار هیپرتانسیون شدید هم می‌شوند. 


ادم LAL‏ از کاهش پروتتین‌های پلاسما. کاهش 
غلظت پروتئین‌هاء خواه به علت ناتوانی در تولید مقدار 
طبیعی پروتئین‌ها و خواه بر اثر نشت پروتئین از Law Wy‏ 
سیب CST‏ فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما می‌شود. کاهش 
فشار اسمزی کلوئیدی هم منجر به افزایش فیلتراسیون 
مویرگی در سراسر بدن و نیز ادم خارج سلولی می‌گردد. 
یکی از میهم‌ترین علل کاهش غلظت پروتئین‌های 
پلاسماء دفع پروتئین‌ها از ادرار در برخی بیماری‌های خاص 
کلیه است؛ به این حالت سندرم‌تفرونیکک می‌گویند. چندین 
بیماری مختلف کلیه می‌توانند به غشای گلومرول‌های ALS‏ 
آسیب بزنند و باعث نشت پروتئین‌های پلاسما از غشاها 
شوند, بدین ترتیب مقدار زیادی از اين پروتئین‌ها وارد ادرار 
می‌شوند. هنگامی که دفع پروتئین‌ها از حداکثر توان ساخت 
آنها در بدن بیشتر شود. غلظت پروتئین‌های پلاسما کاهش 
می‌یابد. اگر غلظت پروتئین‌های پلاسما به کمتر از ۲/۵ گرم 
در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر برسدء pal‏ شدید و عمومی پدید می‌آید. 
یکی دیگر از حالاتی که سبب کاهش غلظت 
پروتئین‌های پلاسما می‌شود سیرو زکبدی است. در سیروز 
مقدار زیادی بافت فیبری در سراسر سلول‌های پارانشیم کبد 
تشکیل می‌شود. یکی از نتایج سیروزء ناتوانی سلول‌های 
کبدی در تولید کافی پروتئین‌های پلاسماست که منجر به 
کاهش فشار اسمزی کلوییدی پلاسما و ادم عمومی می‌گردد. 
سیروز SAS‏ از یک راه دیگر هم سبب ادم می‌شود. 
گاهی وریدهای تخلیه‌ای پورت شکم در حین عبور از کبد و 
پیش از تخلیه به درون گردش خون عمومی, بر اثر فیبروز 
کبد تحت فشار قرار می‌گیرند و انسداد آنها سبب افزایش 
فشار هیدرواستاتیک مویرگی در سرتاسر دستگاه گوارش 


ای رن ۳۹ 


IV‏ انسداد بازگشت لنف 
.A‏ سرطان‌ها 
8. عفونت‌ها (مثل نماتودهای فیلاریا) 
C‏ جراحی 
.D‏ فقدان یا اختلال مادرزادی عروق لنفاوی 


ادم ناشی از نارسایی gt‏ تن از جدی‌ترین و 
شایع‌ترین He‏ ادم. نارسایی قلبی است. قلب نارسا نمی‌توازد 
به طور طبیعی خون را از وریدها به درون شریان‌ها پمپ کند؛ 
بدین ترتیب فشار وریدی و فشار مویرگی بالا می‌رود و سبب 
فیلتراسیون Ate‏ از مویرگ‌ها می‌شود. ضمناً فشار شریانی 
Y pone‏ گاهش می‌یابد و سیب کاهش دفع کلیوی نمک و آب 
می‌شود. این کاهش دفع باعث افزایش حجم خون و tall‏ 
بیشتر فشار هیدرواستاتیک مویرگ‌ها می‌شود که خود آن pal‏ 
را تشدید می‌کند. همچنین کاهش جریان خون کلیه‌ها ترشح 
رنین را تحریک می‌کند و رنین موجب افزایش تشکیل 
نژیوتانسین 11 و افزایش ترشح آلدوسترون می‌گردد. هر دو 
عامل فوق سبب احتباس بیشتر نمک و آب در کلیه‌ها 
می‌شوند. پس در نارسایی درمان نشدهٌ قلب. همه این عوامل 
با همکاری یکدیگر سبب ادم جدی و عمومی خارج سلولی 
می‌گردند. 

اگر بیمار دچار نارسایی سمت چپ قلب باشد و نارسایی 
قبل توجه سمت راست نداشته باشد» خون به طور طبیعی از 
بطن راست به درون ریه‌ها پمپ می‌شود اما به آسانی 
نمی‌تواند از وریدهای ریوی وارد سمت چپ قلب گردد. زیرا 
cyl‏ قسمنت از قلب تا حدود زیادی تضعیف شده است. در 
نتیجه فشار تمام عروق ریوی از جمله مویرگ‌های ریوی 
بسیار بیشتر از حد طبیعی می‌گردد و سب pal‏ ریوی شدید و 
خطرناک می‌گردد. تجمع مایع در ریه‌ها در صورت عدم درمان 
می‌تواند به سرعت پیشرفت کند و ظرف چند ساعت سبب 
مرگ شود. 


ادم AU‏ از احتباس کلیوی نمک و آب. چنان که 
گفتیم, بیشتر کلرید سدیمی که به خون افزوده می‌شود در 
بش خارج سلولی می‌ماند و تنها قسمت کوچکی از آن وارد 
سلول‌ها می‌گردد. بنابراین در آن دسته از بیماری‌های SHS‏ 
که دفع ادراری نمک و آب مختل می‌شود مقدار 21S sob}‏ 
سیم و آب به مایع خارج سلولی اضافه می‌گردد. بیشتر این 
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[ole‏ اصلی حفاظتی وجود دارند که مانع از تجمع مایع در 

فضاهای میان بافتی می‌شوند: ۱) کمپلیانس کم فضای bee‏ 

بافتی هنگامی که فشار ale‏ میان بافتی در محدوده منفی 7 

cul‏ ۲) امکان افزایش جریان لنف به میزان ۱۰ تا ۵۰ برابر 

و ۲) شسته‌شدن پروتئین‌های مایع میان بافتی که همزمان با 

فزایش فیلتراسیون مویرگی» فشار اسمزی کلوئیدی مایع 
gle,‏ بافتی را کم می‌کند. 


"۱ 
t.me/medical_jozveh_bot‏ 
isn YAS‏ ۵ -کلیه‌ها و جیعات بدن 
می‌شود. بدین ترتیب فیلتراسیون مایع از پلاسما به نواحی . . 60 
داخل شکم باز هم بیشتر می‌شود. در اين موارد تأثیر توأم al‏ 1۳91 56 
کاهش غلظت پروتئین پلاسما و افزایش فشار مویرگی پورت 52 
سبب تراوش مقدار زیادی مایع و پروتئین به درون حفره 48 
شکم می‌گردد؛ این حالت /سیت (ascite)‏ نام دارد. = 44 3 
0 = 
Ss eee : ‘bates‏ 
Jal ge‏ حفاظتی که در حالت طبیعی مانع از ادم = 6 E‏ 
می‌ شوند 2 2 2 
و ۳ ۰ a od‏ 4 ۰ ی xo] oa‏ 
اگر چه اختلالات زیادی می‌توانند ech‏ ادم qu‏ اما (High do‏ = 28 3 
تشکیل pal‏ جدی آن است که اختلال شدید باشد زیرا سه compliance)‏ ۳ 
= 
3 
E‏ 


(Low compliance) 
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Interstitial free fluid pressure 
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عامل حفاظتی ناشی از کمپلیانس کم فضای میان 
بافتی در محدوده منفی فشار 
در فصل ۱۶ دیدیم که فشار هیدرواستاتیک مایع میان بافتی 
و حجم مایع میان بافتی در اکثر بافت‌های سست زیر پوست 
بدن مختصری کمتر از فشار جو است. یعنی به طور متوسط 
حدود —YmmHg‏ این مکش خفیف در بافت‌ها به آنها کمک 
می‌کند در کنار هم نگاه داشته شوند. شکل ۲۵-۸ رابطه 
تقریبی Ge‏ سطوح مختلف فشار و حجم مایع he‏ بافتی را 
نشان می‌دهد. این شکل حاصل تعمیم نتایج مطالعه بر روی 


شکل ۰۲۵-۸ رابطه میان فشار هیدرواستاتیک و حجم مایع میان 
بافتی» شامل حجم (SS‏ حجم مایم آزاد و حجم مایم ژل در بافت‌های 
می‌شود که فشار مایع میان بافتی مثبت گردد. 


هنگامی که فشار هیدرواستاتیک مایع میان بافتی افزایش 
می‌یابد. معمولاً ا فیلتراسیون بیشتر مویرگی مقابله می‌کند. 


بنابراین تا زمانی که فشار هیدرواستاتیک gle ale‏ بافتی در 
محدوده منفی فشار است. افزايش اندک حجم مایع میان 
بفقتی سبب افزایش bas‏ زیاد فشار هیدرواستاتیک gle‏ 
gl‏ بافتی می‌شود که با فیلتراسیون بیشتر مایع به درون 
بافت‌ها مقابله می‌کند. 

چون فشار هیدرواستاتیک طبیعی مایع ole‏ بافتی 
«cul - 8‏ لازمه شروع تجمع مقدار زیادی مایع در 
بافت‌ها این است که ابتدا فشار هیدرواستاتیک ee gle‏ 
بافتی حدود ۳۱۷۷۱11 افزایش یابد. لذا در اين مورد عامل 
حفاخلتی در مقابل تشکیل pal‏ تغییر فشار مایع میان بافتی به 
میزان حدود :]۳۱۲۱۱1 است. 


حیوانات به انسان است. دقت بیشتر در JSS‏ مشخص 
می‌کند تا زمانی که فشار مایع میان بافتی در محدوده منفی 
است. تغییرات اندک حجم مایع میان بافتی سبب تغییراتی 
نسبتا بزرگ در فشار هیدرواستاتیک gle gle‏ بافتی 
می‌شود. پنابراین کمپلیانس CSL‏ یعنی تغییر حجم به ازای 
هر میلی‌متر جیوه تغییر فشار, در محدوده منفی فشار کم 
است. 

چگونه کمپلیانس کم بافت‌ها در محدوده منفی فشار dy‏ 
عنوان یک عامل حفاظتی در برابر ادم عمل می‌کند؟ برای 
پاسخ بنه این پرسش بهتر است عوامل تعبین‌کننده 
فیلتراسیون مویرگی را که Gly WS‏ کردیم به خاطر آورید. 


۳۹ by 1 


& سلولی و داخل سلولی؛ مایع میان بافتی و ادم YAY‏ 
بافت‌های اطراف به جای خود باز گردد. cpl‏ نوع pal‏ را باید از 
ادم غی رگود هگذار (nonpitting edema)‏ افتراق داد. pol‏ 
آخیر زمانی ایجاد می‌شود که به جای فضاهای میان بافتی 
سلول‌های بافت متورم شوند. یا زمانی که مایع he‏ بافتی با 
فیبرینوژن لخته شود. به طوری که نتواند آزادانه درون 
فضاهای بافتی حرکت کند. 


اهمیت فیلامان‌های پروتتوگلیکان در فاصله 
انداختن بین سلول‌ها و جلوگیری از OL p>‏ سریع 
مایع در بافت‌ها. فیلامان‌های پروتتوگلیکان به همراه 
فیبریل‌های بسیار بزرگ‌تر کلاژن در فضاهای میان بافتی به 
عنوان فاصله‌انداز Gy (Spacer)‏ سلول‌ها عمل می‌کنند. 
مواد غذایی و یون‌ها به آسانی از طریق غشای سلول منتشر 
نمی‌شوند. بنابراین اگر بین سلول‌ها فاصله کافی وجود نداشته 
باشد مواد غذایی» الکترولیت‌ها و مواد زائد سلول‌ها 
نمی‌توانند به سرعت بین مویرگ‌های خونی و سلول‌ها که با . 
هم فاصله دارند تبادال شوند. 

فیلامان‌های پروتئوگلیکان جلوی جریان آزاد مایع در 
فضاهای بافتی را هم می‌گیرند. اگر فیلامان‌های 
پروتتوگلیکان نبودنده صرفاً ایستادن فرد موجب جریان یافتن 
مقادیر زیادی از مایع میان بافتی از بالای بدن به پایین آن 
می‌شد. وقتی مقدار زیادی gle‏ در shad‏ میان بافتی تجمع 
می‌یابد کانال‌هایی ایجاد می‌شوند که به مایع اضافی اجازه 
می‌دهند آزادانه در فضای میان بافتی جاری شود. بنابراین اگر 
پاها pal jbo‏ شدید شوند. Bye‏ با بالااگرفتن پاها اغلب 
می‌توان بخشی از مایع pal‏ را کم کرد. 

گرچه مایعات به علت وجود فیلامان‌های فشرده 
پروتئوگلیکان» آزادانه در بافت‌ها > Ob‏ ندارند. اما مواد 
مختلف درون آنها می‌توانند حداقل با ۹۵ درصد سرعت 
طبیعی انتشار خود در بافت‌ها متشر شوند. لذا فیلامان‌های 
پروتئوگلیکان فضاهای he‏ بافتی؛ اختلالی در انتشار معمول 
مواد غذایی به سلول‌ها و برداشت مواد زائد از آنها ایجاد 


افزايش > Oh‏ لنف به عنوان عامل حفاظتی در 
ply‏ ادم 

یکی از عملکردهای مهم دستگاه لنفاوی این است که مایع و 
پروتئین‌هایی را که از مویرگ‌ها به درون فضاهای میان بافتی 
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به محض این که فشار مایع میان بافتی از صفر میلی‌متر 
جیوه فراتر روده کمپلیانس بافت‌ها به شدت زیاد می‌شود و 
اجازه می‌دهد که تنها با اف زایش نسبتاً کم فشار 
هیدرواستاتیک ele‏ میان بافتی» مقدار زیادی مایم در 
بافت‌ها جمع شود. پس این عامل حفاظتی در مقابل ادم در 
محدوده مثبت فشار بافت از Ort‏ می‌رود. زیرا کمپلیانس 
بافت‌ها افزايش زیادی پیدا می‌کند. 


اهمیت ژل میان باقتی در جلوگیری از تجمع gale‏ در 
فضای Ole‏ بافتی. شکل ۲۵-۸ نشان می‌دهد که در 
بافت‌های طبیعی که فشار مایع Glee‏ بافتی آنها منفی است. 
gle ples Lys‏ فضای میان بافتی به شکل Jj‏ است. به 
عبارت دیگر whe‏ در یک شبکه پروتئوگلیکان محصور است 
به طوری که قطر فضاهای حاوی مایع آزاد حداکثر چند صدم 
میکرون می‌باشد. اهمیت Sj‏ در این است که مانع از جریان 
آزاد wl‏ در بافت‌ها می‌شوده زیرا توده برسی (brush pile)‏ 
تریلیون‌ها فیلامان پروتتوگلیکان جلوی جریان آب را 
می‌گیرد. ضمنا اگر فشار مایع میان بافتی به حد بسیار منفی 
سقوط کند. Jj‏ چندان منقبض نمی‌شود زیرا فیلامان‌های 
پروتتوگلیکان در مقابل فشردگی از خود مقاومت ارتجاعی 
نشان می‌دهند. بنابراین حجم مایع میان بافتی در محدوده 
منفی فشار مایع تغییر چندانی نمی‌کند. خواه میزان مکش 
te ko‏ میلی‌متر جیوه منفی باشد و خواه فشار منفی 
۱۰-۲۰۵ باشد. به عبارت دیگر» کمپلیانس بافت‌ها در 
محدوده منفی فشار بسیار کم است. 

در مقابل اگر فشار مایع میان بافتی تا محدوده مثبت 
فشار افزایش ooh‏ مقدار بسیار زیادی مای عآزاد در بافت‌ها 
جمع می‌شود. کمپلیانس بافت‌ها در اين محدوده فشار زیاد 
Cuil‏ و اجازه می‌دهد با افزایش سا کت فشار 
هیدرواستاتیک مایع میان بافتی» مقدار قابل توجهی مایع 
تجمع یابد. بیشتر مایع اضافی که تجمع ub pe‏ مایع آزاد 
است bes‏ این مایع» توده برسی فیلامان‌های پروتئوگلیکان | 
به زور کنار می‌زند. بنابراین اکنون ale‏ آزادانه در فضاهای 
بافتی جریان می‌یابد. زیرا دیگر به شکل ژل نیست. در این 
صورت Sl) pol‏ هگذار (Pitting edema)‏ می‌نامنده زیرا با 
فشار انگشت بر بافت می‌توان مایع را از آن ناحیه به بیرون 
راند. هنگامی که انگشت را sos bd ga yp‏ گوده‌ای به مدت چند 
یه در پوست باقی می‌ماند تا اين که als‏ مایع مجددا از 


سس 
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۳ عامل حفاظتی ناشی از شسته‌شدن پروتئین‌ها از 
فضاهای میان بافتی که ۷۱۱۱۲12 Sb‏ دارد. 
بنابراین کل عامل حفاظتی در برابر ادم حدود 
۵ است. یعنی از نظر تئوری لازمه تشکیل pol‏ قابل 
توجه این است که فشار مویرگی در بافت‌های محیطی 
۱۷۵ افزایش Lb‏ یا به ۲ برابر مقدار طبیعی برسد. 


مایعات فضاهای با لقوه بدن 


شاید بهترین ol)‏ برای توصیف فضاهای cyl ool‏ باشد که 
چند نمونه از آنها را بیان کنیم: حفره پلوره حفره پریکاره حفره 
صفاق و حفرات سینوویال fold‏ حفرات مفصلی و بورساها. 
Ly a‏ تمام این فضاهای بالقوه cells‏ سطوحی هستند که 
تنها از طریق یک LY‏ نازک مایع که بین آنهاست با هم 
تماس دارند و این سطوح بر روی هم می‌لغزند. یک مایع 
چسبنده پروتئینی این سطوح را نرم می‌کند تا لغزش kil‏ 
آسان شود. 


مایع Ow‏ مویرگ‌ها و فضاهای بالقوه تبادل می‌شود. 
معمولاً غشای سطح فضاهای بالقوه مقاومت چندانی در برابر 
عبور مایعات. الکترولیت‌ها یا > پروتئین‌ها از خود OLS‏ 
نمی‌دهد و تمام این‌ها بین Lad‏ و ale‏ میان بافتی بافت‌های 
اطراف نسبتاً آسان جابجا می‌شوند. بنابراین هر فضای بالقوه 
در واقع یک فضای بزرگ بافتی است و مایعی که درون 
مویرگ‌های مجاور فضاهای بالقوه است نه تنها به درون مایع 
میان «cdl‏ بلکه به درون فضاهای بالقوه هم منتشر می‌شود. 


عروق لنفاوی, پروتئین را از فضاهای بالتوه 
برمی‌دارند. پروتئین‌ها به علت نشت از مویرگ‌ها در 
فضاهای بالقوه تجمع می‌یابنده همان طور که این پروتئین‌ها 
در فضاهای میان بافتی سراسر بدن جمع می‌شوند. 
پروتئین‌ها Lb‏ از طریق عروق لنفاوی یا plo‏ کانال‌ها 
برداشته شده و به گردش خون باز گردند. هر فضای بالقوه به 
طور مستقیم با یک گره لنفی مرتبط است. در برخی جاها 
مثل حفرات پلور و صفاق, عروق لنفی بزرگ مستقیماً از خود 
حفره شروع می‌شوند. 


PAA‏ بخش 


فیلتره شده‌اند به گردش خون باز گرداند. اگر پروتئین‌ها و مایخ 
فیلتره شده پیوسته به خون باز نگردنده حجم پلاسما به 
سرعت کاهش می‌یابد و همزمان pal‏ میان بافتی پدید می‌آید. 

عروق لنفاوی به عنوان یک عامل حفاظتی در برابر لام 
عمل می‌کنند. زیرا هنگامی که مایع شروع به تجمع در 
بافت‌ها می‌کند. جریان لنف می‌تواند ۱۰ تا ۵۰ برایر افزایش 
یابد. این توان به دستگاه لنفاوی اجازه می‌دهد که در پاسخ به 
افزایش فیلتراسیون مویرگی, مقدار زیادی ale‏ و پروتئین را 
از بافت دور کند و مانع از افزایش فشار میان بافتی تا محدوده 
مثبت فشار شود. محاسبات نشان می‌دهد که عامل حفاظتی 
ناشی از افزايش جریان a‏ حدود ۷۱۳0۲۲۵ است. 


شسته‌شدن پرونئین مایع میان بافتی به عنوان 
عامل حفاظتی در برابر pol‏ 
همزمان با افزایش فیلتراسیون مایع به درون فضای bee‏ 
بافتی» فشار ale‏ میان بافتی YE‏ می‌رود و سبب افزایش 
جریان لنف می‌شود. در اکثر بافت‌ها همزمان با افزایش 
جریان wt‏ غلظت پرونئین فضای میان بافتی کاهش 
bce‏ زیرا مقدار پروتئینی که از CSL‏ دور می‌شود بیشتر از 
پروتئین‌ها نسبتا نفوذناپذیرند. بتابراین پروتئین‌ها همزمان با 
افزایش جریان لنف از مایع میان بافتی شسته می‌شوند. 
چون فشار اسمزی کلوئیدی ناشی از پروتئین‌های مایع 
ole‏ بافتی تمایل a‏ کشاندن مایع به بیرون از مویرگ‌ها را 
دارده کاستن از پروتئین‌های whe‏ میان بافتی سبب کاهش 
برایند نیروهای فیلتراسیون در مویرگ‌ها می‌شود و معمولا 
جلوی تجمع بیشتر مایع را می‌گیرد. عامل حفاظتی حاصل از 
این پدیده را حدود YrmHg‏ محاسبه کرده‌اند. 


خلاصه fol ge‏ حفاظتی که مانع از aul‏ می‌شو ند 
به طور خلاصه می‌توان pled‏ عوامل اطمینان در مقابل pal‏ را 
Ore‏ بیان کرد: 
۱ عامل حفائلتی ناشی از کمپلیانس کم بافت در 
محدوده منفی فشار که تأثیری حدود ۳۵۱۱12 
دارد. 
۲ عامل bl‏ ناشی از Culpa‏ جریان BS‏ که 
تأثیر ی حدود :۷۱۱۱۲۱۲1 دارد. 
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سلولی و داخل سلولی؛ ale‏ میان بانتی و ادم  PAV‏ 
می‌توانند dy‏ شدت متورم شوند. همچنین عفونت موضعی يا 
آسیب هر یک از حفرات WE‏ باعث انسداد در مسیر جریان 
Lal]‏ می‌شود و منجر به تورم حفره مزبور می‌گردد. 

دینامیک جابه‌جایی le‏ در حفره پلور در فصل ۳۹ به 
طور مفصل بحث شده است. دینامیک مزبور عمدتاً بیانگر 
سایر فضاهای بالقوه نیز هست. جالب است که فشار طبیعی 
یا تمام فضاهای بالقوه 
منفی است» چنان که در مورد بافت‌های سست زیرپوستی 
منفی (زیژ فشار جو) می‌باشد. مثلاً فشار هیدرواستاتیک 
طبیعی در مایع حفره پلور در حدود ۷- تا ۸- میلی‌متر جیوه, 
در فضاهای ot LY lake‏ میآی مق تیوه و در خنقره 
پریکارد ۵- تا ۶- میلی‌متر جیوه است. 


Fog در‎ pl در حالات بدون‎ wb 
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pol gels‏ درون فضاهای بالقوه «افیوژن» نام دارد. اگر 
بافت‌های زیرپوستی مجاور فضای بالقوه دچار pal‏ شوند, 
معمولاً مایع pol‏ در فضای بالقوه هم جمع می‌شود که به آن 
افیوژن (effusion)‏ می‌گویند. پس انسداد لنفاوی L‏ هرگونه 
اختلالی که سبب فیلتراسیون بیش از حد در مویرگ‌ها شود, 
به همان ترتیبی که ادم میان بافتی پدید می‌آیده می‌تواند 
Ect‏ آفیوژن کرد Rtas‏ بسا سفن wile pas‏ 
افیوژن است که به چنین افیوژنی آسیت گفته می‌شود. در 
موارد شدید ممکن است مایع آسیت به میزان ۲۰ لیتر یا 
پیشتر se‏ 

در صورت وجود pal‏ عمومی» pls‏ فضاهای بالقوه نظیر 
opi) gh opin‏ جتبی)» حفره صفاق و فضاهای مفصلی 


—" 
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> فراوره‌های 3515 متابولیک, مواد شیمیایی 
خارجی. داروها 9 متابولیت‌های هورمونی. کلیه‌ها ol)‏ 
اصلی برای دفع فرآورده‌های زائد متابولیسم هستند که دیگر 
مورد نیاز بدن نمی‌باشند. این فرآورده‌ها شامل ong!‏ (حاصل از 
متابولیسم اسیدهای آمینه» کراتینین (حاصل از کراتین 
(alae‏ اسیهاوریک (حاصل از اسیدهای نوکلئیک), 
فرآورده‌های نهایی تج ز یه هموگلرین (مثل بیلی‌روبین) و 
فرآورده‌های زائد باید با همان سرعت تولید از بدن دفع شوند. 
همچنین کلیه‌ها بیشتر سموم و دیگر مواد خارجی را که 
توسط بدن تولید شده یا Glo‏ شده‌اند. مانند حشره‌کش‌ها 
داروها یا افزودنی‌های خوراکی دفع می‌نمایند. 


تنیم تعادل آب و الکترولیت‌ها. به منظور حفظ 
هومئوستاز» باید دفع آب و الکترولیت‌ها Wolf‏ با دریافت آنها 
مطابقت داشته باشد. اگر دریافت بیش از دفع باشد. مقدار 
ماده موجود در بدن افزایش خواهد یافت. اگر دریافت کمتر از 
دفع باشد مقدار آن ماده در بدن کاهش خواهد یافت. با 
وجودی که pre‏ توازن موقتی L)‏ چرخه‌ای) آب و 
الکترولیت‌ها ممکن است در شرایط متعدد فیزیولوژیک و 
پاتوفیزیولوژیک در نتیجه دریافت و یا دفع کلیوی ناقص 
ایجاد شود. تداوم حیات به اصلاح تعادل آب و الکترولیت‌ها 
در بدن وابسته است. 

دریافت آب و بسیاری از الکترولیت‌ها اساساً به وسیله 
عادات خوردن و آشامیدن فرد تعیین می‌شود, به همین جمت 
لازم است که کلیه‌ها مقدار دفع خود را با مقدار دریافت مواد 
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وظایف جندگانه کلیه‌ها 


بیشتر افراد با یکی از وظایف مهم کلیه‌ها یعنی خلاص‌کردن 
بدن از مواد زائدی که جذب شده‌اند یا به وسیله متابولیسم به 
وجود آمده‌اند آشنا هستند. وظیفه دوم که بسیار حیاتی 
می‌باشد کنترل حجم و ترکیب مایعات بدن است. در مورد آب 
و تقریباً همه الکترولیت‌هاء تعادل بین دریافت BL)‏ از 
خوردن یا (Kgs ay‏ و دفع ett)‏ از خروج از بدن یا 
مصرف متابولیک) عمدتاً توسط کلیه‌ها حفظ می‌شود این 
عمل تنظیمی کلیه‌ها محیط داخلی بدن را پایدار نگه می‌دارد 
تا سلول‌ها بتوانند فعالیت‌های مختلف خود را انجام دهند. 

کلیه‌ها مهم‌ترین وظایف خود را با فیلتراسیون پلاسما و 
برداشت مواد از فیلترا به pole‏ متفاوت» بسته به نیازهای 
بدن» انجام می‌دهند. tus‏ کلیه‌ها با دفع مواد ناخواسته از 
طریق obo!‏ فیلترا (و در نتیجه خون) را از آنها پاک می‌کنند و 
همزمان مواد مورد نیاز بدن را به خون باز می‌گردانند. 

گرچه این فصل و فصول بعدی عمدتاً روی کنترل دفع 
کلیوی wl‏ الکترولیت‌ها و فرآورده‌های زاید متابولیک متمرکز 
شده‌اند» اما لازم به ذکر است که کلیه‌ها عملکردهای 
هومئوستازی بسیاری را انجام می‌دهند که عبارتند از: 

@ دفع مواد زاید متابولیک و مواد شیمیایی خارجی 
تظیم تعادل آب و الکترولیت‌ها 
تننظیم اسمولالیته مایعات بدن و غلظت 
الکترولیت‌ها 
تنظیم فشار شریانی 
تنظیم تعادل اسید - با 
تنظیم تولید گلبول‌های قرمز 
ترشح, متابولیسم و دفع هورمون‌ها 
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آناتومی عملکردی و نحوه تشکیل ادرار در کلیه‌ها ۰ ۳٩۱‏ 


بعد خواهیم دید که چه مکانیسم‌های خاصی به کلیه‌ها اجازه 
انجام چنین کارهای حیرت‌انگیز هومئوستازی را می‌دهند. 


تنظیم فشار شریانی. همان طور که در فصل ۱٩‏ صحبت 
شد کلیه‌ها با دفع مقادیر متفیر سدیم و آب, نقش بارزی در 
تنظیم Lb‏ مدت فشار شریانی دارند. به علاوه آنها با تر 
عوامل یا مواد موثر بر عروق مثل رنین که باعث ساخت 
فرآورده‌های وازوا کتیو مانند آنژیوتانسین 1 می‌شود. در 
تنظیم کوتاه مدت فشار شریانی هم شرکت دارند. 


تنظیم تعادل اسید - باز. لی‌ها با فع اسیدها و تنظیم 
pbs‏ بافری gy Club‏ در کنار ریه‌ها و بافرهای مایعات 
بدن, در تنظیم تعادل اسید - باز شرکت دارند. کلیه‌ها تنها oly‏ 
دفع برخی انواع خاص اسیدها. مانند اسید سولفوریک و اسید 
فسفریک هستند که در جریان متابولیسم پروتئین‌ها تولید 
می‌شوند. 


تنظیم تولید آریتروسیت‌ها. کلیه‌هاء اریتروپویتن 
(Erythropoietin)‏ ترشح می‌کنند که همان طور که در 
فصل ۳۳ ذکر شده است» تولید گلیول‌های قرمز خون را 
توسط سلول‌های بنیادین خونساز مغز استخوان تحریک 
می‌کند. میبرکسی یکی از محرک‌های مهم ترشح 
اریتروپویتین از کلیه‌هاست. در حالت عادیء کلیه‌ها مسئول 
ترشح تقریباً همه اریتروپویتین به درون گردش خون هستند. 
در مبتلایان به بیماری شدید کلیوی یا کسانی که Le sl ALF‏ 
برداشته شده Cul‏ و همودیالیز می‌شوند» کاهش تولید 
اریتروپوبتین منجر به آنمی شدیدی می‌شود. 


تنظیم تولید ۱ و ۲۵ - دی‌هیدروکسی ویتامین D3‏ 
کلیه‌ها با هیدروکسیلاسیون ویتامین D‏ در کربن شمارة ۱ 
شکل فعال ویتامین D‏ یعنی ۱ و ۲۵ - دی‌هیدروکسی 
ویتامین D3‏ کلسی‌تریول) را تولید می‌کنند. کلسی‌تریول 
برای نشست طبیعی کلسیم در استخوان و بازجذب کلسیم از 
دستگاه گوارش لازم است. در فصل ۸۰ خواهیم دید که 
کلسی‌تریول نقش مهمی در تنظیم کلسیم و فسفات دارد. 


ساخت گلوکز. کلیه‌ها در JUS‏ گرسنگی طولانی, از 
اسیدهای آمینه و سایر پیش‌سازهاء گلوکز تولید می‌کنند. اين 


[02۷6 bot 


- دستگاه ادزاری: 


Sodium 
retention 


(mEq/day) 


Sodium intake and 
excretion 


fluid volume 
(Liters) 
3 


Extracellular 


42 0 2 4 6 8 10 12 14 


Time (days) 
شکل ۲۶-۱. تأثیر افزایش ۱۰ برابری دریافت سدیم (از روزانه‎ 
بر دفع ادراری سدیم و حجم مایم خارج‎ ۰ -mEq به‎ ۰۵ 
سایه‌دار تمایانگر برآیند احتباس یادفم سدیم‎ als سلولی.‎ 


هستند که با اختلاف بین دریافت و دفع سدیم مشخص می‌شود. 


مختلف هماهنگ سازند. شکل ۲۶-۱ پاسخ کلیه‌ها به 
افزايش دریافت سدیم به مقدار ۱۰ برابر یعنی از 
۳۲۰۳۱۳۴/2 به ۲۰۰۵۱۴۵/۵ را نشان می‌دهد. در طول 
۲ تا ۲ روز پس از افزايش دریافت سدیم. دفع کلیوی آن هم 
به حدود ۲۰۰۳۵/۵۵۷ افزایش می‌یابد تا مجددا Or‏ 
دریافت و دفع آن تعادل برقرار شود. اما طی ۲ تا ۳ روز پس از 
سازگاری کلیه‌ها با دریافت مقدار Ob;‏ سدیم» سدیم به مقدار 
کمی تجمع پیدا می‌کند و در نتیجه حجم مایع خارج سلولی 
اندکی افزایش می‌یابد و تغییرات هورمونی و سایر پاسخ‌های 
جبرانی که ply‏ فزایش دفع سدیم را به nals‏ می‌دهند. آغاز 
می‌گردند. 

توانایی als‏ در تغییر میزان دفع سدیم در پاسخ به 
تغییرات دریافت سدیم شگفت‌انگیز است. مطالعات تجربی 
نشان داده‌اند که میزان دریافت سدیم در افراد سالم می‌تواند 
روزانه تا ۱۵۰۰۳۳۵ (بیش از ۱۰ برابر حالت (gale‏ افزايش 
یابد یا تا ۱۰:۳۵ (کمتر از یک دهم حالت طبیعی) کاهش 
by‏ کند. در حالی که در حجم مایم خارج سلولی با ELE‏ 
سدیم پلاسما تغییرات نسبتاً اندکی حاصل شود. این امر برای 
آب و اغلب الکترولیت‌های دیگر مثل IS‏ پتاسیم, کلسیم؛ 


هیدروژن» منيزيم و فسفات هم Gobo‏ است. در چند فصل 
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Nephron 


Kidney 


Ureter 


Bladder 


Urethra 


می‌رساند تا پیش از دفع در آن ذخیره شود از آن جا 
می‌گذرند. یک کپسول فیبروزی محکم» کلیه را در برگرفته و 
از ساختارهای آسیب‌پذیر درون آن حفاظت می‌کند. 

اگر برشی مقطمی از Ve‏ بهپاین از کلیه ope gS‏ دو 
dol‏ عمده در آن دیده می‌شود که عبارتند ازکورتکس 
(Cortex)‏ یا قشر که در خارج قرار دارد و Vetus‏ 
(Medulla)‏ که در داخل قرار گرفته است. مدولای کلیه به ۸ 
تا ۱۰ توده Cab‏ مخروطی به نام هرم‌ها AS‏ تقسیم 
می‌شود. قاعده هر هرم بر روی لبه بین کورتکس و مدولا 
قرار گرفته که به سمت داخلی کلیه کشیده شده و نوک آن به 
پاپیلا منتهلی می‌شود که dy‏ درون فضای لنچ هکلیه 
برجسته می‌شود. لگنچه استطاله قیفی JSS‏ انتهای بالایی 
حالب است. ad‏ خارجی لگنچه به حفره‌هایی با cll‏ باز به 
نا مهکالیس‌های بزرگ تقسیم می‌شود که رو به پایین امتداا 
می‌یابند و ب هکالیسررها یک وچک تقسیم می‌شوند که 
کالیس‌های کوچک ادرار توبول‌های هر پاپیلا را جمعآوری 
می‌کنند. دیوارةٌ کالیس‌ها, لگنچه و حالب حاوی عناصر 
سمت ails‏ پیش می‌برند.ادرار تا 
زمان دفع در مثانه ذخیره می‌شود (که در ادامه ان فصل 


انقباضی است که ادرار را به 


توضیح داده می‌شود). 


۳۹۲ 


بخش ۵ - کلیه مایعات بدن 


Renal cortex 
Renal pelvis 
Renal medulla 


Renal pyramid 


شکل ۲۶-۲. سازمان‌دهی کلی کلیه‌ها و دستگاه ادراری. 


(Gluconeogenesis) PISS Ss)‏ نام دارد. ظرفیت 
als‏ در افزایش گلوکز خون در JUS‏ دوره‌های SY pb‏ 
گرسنگی با ظرفیت AS‏ برابری می‌کند. 

در بیماری مزمن کلیه یا نارسایی حاد کلیه اين وظایف 
هومئوستازی مختل می‌شوند و حجم و ترکیب مایعات بدن 
به سرعت دچار اختلال شدید می‌شود. در نارسایی کامل AUS‏ 
ole‏ احتباس پتأسیم. اسید» ple 9 gle‏ مواد آنقدر sb;‏ 
است که طی چند روز منجر به مرگ می‌شود. مگر این که 
مداخلات بالینی مانند همودیالیز شروع شوند تا حداقل 
بخشی از تعادل le‏ و الکترولیت بدن را برقرار سازند. 


آناتومی فیز یو لوژیک کلیهها توب 


ساختمان کلی کلیه‌ها و دستگاه ادراری 

دو کلیه انسان بر روی جدار خلفی شکم و بیرون از حفره 
صفاق قرار دارند JSS)‏ ۲۶-۲). وزن هر کلیه در بالفین حدود 
۰ گرم است و djl]‏ آن تقریبا با مشت بسته فرد برابر 
می‌باشد. Crow‏ داخلی هر کلیه دارای یک ناحیه فرورفته dy‏ 
نام ناف کلیه (Hilum)‏ است که شریان و وربد کلیوی» 
لنفاتیک‌ها, اعصاب و حالب که ادرار نهایی را از کلیه به مثانه 


ات رسب —— 
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۳۹۳ 
Arcuate arteries 
and veins 
Interlobar arteries 
. and veins 
“= 
Renal artery. 


Renal vein 


AF 


Segmental arteries 


Interlobular‏ کی 
arteries and veins‏ 


Glomerulus Bowman's Proximal tubule 
Efferent arteriole 


Juxta- 
glomerular 


_ص<د 


collecting 
tubule 


Arcuate Arcuate 


artery vein Peritubular 


capillaries 


er a 


Collecting 
duct 


۹ 


کلیه‌ها و طرحی از جریان خون میکروسکوپی هر نفرون را نشان 


مید شد. 


کلیوی یا حتی کهولت سن به طور عادی سبب کاهش 
تدریجی تعداد نفرون‌ها می‌شود. پس از سن ۴۰ سالگی 
معمولا تعداد نفرون‌های فعال» هر ۱۰ سال حدود ۱۰ درصد 
کم می‌شود؛ لذا تعداد نفرون‌های فعال در بیشتر افراد ۸۰ 
ساله حدوداً ۴۰ درصد کمتر از تعداد نفرون‌های فعال در سن 
۰ سالگی است. اين کاهش, تهدیدکننده حیات نیست زیرا 
نفرون‌های باقی‌مانده, تفیبرات سازشی پیدا می‌کنند که به 


pot‏ ,2۷۵و اوه عملکردی و نحوه تشکیل ادرار در کلیه‌ها 


خون‌گیری کلیه‌ها 
جریان خون کلیه‌ها در حالت طبیعی حدود ۲۲ درصد برون‌ده 
قلب یعنی ۱۱۰۰۳۰۱/۴ است. شریان کلیوی از طریق ناف 
als‏ & آن وارد می‌شود و سپس پیوسته تقسیم می‌شود تا 
شرایین بی نلوبی؛ شرایین‌فوسی؛ شرایین ببنلبولی (یا 
شریان‌های شعاعی) و شریانچه‌ها یآوران را بسازد. این 
شریانچه‌های آوران در گلومرول‌هاء موبرگ‌ها یگلومرولی را 
می‌سازند که در آنها مقدار زیادی مایع و مواد محلول (به جز 
پروتئین‌های پلاسما) فیلتره می‌شود تا تشکیل ادرار شروع 
گردد (شکل ۲۶-۳). انتهای دیستال مویرگ‌های هر 
گلومرول به هم می‌پیوندند و شریانچه وابران را می‌سازند. 
این شریانچه‌ها شبکه مویرگی دیگری در اطراف توبول‌های 
کلیه ایسجاد می‌کنند که مویرگ‌های دورتوبولی 
(Peritubular)‏ نام دارند. 

گردش خون کلیه‌ها از نظر داشتن دو بستر مویرگی» یعنی 
مویرگ‌های گلومرولی و دور توبولی منحصر dy‏ فرد می‌باشد. 
این دو بستر به صورت متوالی قرار گرفته‌اند و بین آنها 
شریانچه‌های وابران قرار دارند که در تنظیم فشار 
هیدروستاتیک هر دو بستر مویرگی سهیم هستند. فشار 
هیدروستاتیک بالا در مویرگ‌های گلومرولی (حدود 
۶۵ سبب فیلتراسیون سریع مایع می‌شود در حالی 
که فشار هیدروستاتیک بسیار کمتر در مویرگ‌های دور 
توبولی (حدود (mmHg‏ امکان بازجذب سریع مایع را 
فراهم می‌کند. کلیه‌ها با تنظیم مقاومت شریانچه‌های آوران و 
وابران می‌توانند فشار هیدروستاتیک هر دو بستر مویرگی 
گلومرولی و دور توبولی را تنظیم SS‏ و بدین ترتیب میزان 
فیلتراسیون گلومرولی و يا بازجذب توبولی را در پاسخ به 
نیازهای هومئوستازی بدن تغییر دهند. 

مویرگ‌های دور توبولی به عروق دستگاه وریدی که به 
موازات عروق شریانچه‌ای قرار دارند تخلیه می‌شوند و به 
ندریج ورید بی نلبرلی؛ ورید قوسی» ورید بی نلربی و ورید 
کلیری را می‌سازند. ورید کلیوی همراه با حالب و شریان 
کلیوی از TE a‏ می‌شود. 


نفرون واحد عملکردی کلیه است 

هر کلیه انسان از حدود ۸۰۰,۰۰۰ تا ۱ میلیون Oy pd‏ تشکیل 
شده است که هر یک توانایی تشکیل ادرار را دارند. کلیه 
نمی‌تواند نفرون‌های جدید بسازد. در نتیجه آسیب يا بیماری 


ما 
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Proximal tubule 


Distal “ae 


کار 


CORTEX 
Connecting tubule 


Bowman's capsule 


la densa : 
Macura Cortical 


collecting tubule 


MEDULLA 


Loop of Henle: 
Thick segment of 


ascending limb Medullary 


Thin segment of collecting tubule 


ascending limb 


Descending limb 
Collecting duct 


توبول متناسب با اندازه واقعی آنها کشیده نشده است. 


مرکزی کلیه پایین می‌رود و به صورت مجرای جم‌کنند: 
مرکری (Medullary collecting duct)‏ در می‌آید. مجاری 
جمع‌کننده به هم می‌پیوندند و تدریجا مجاری بزرگ‌تری را 
ایجاد می‌کنند که jl bales‏ طریق نوک پاپیلاها یکله به 
درون لگنجه کلیه تخلیه می‌شوند. در هر ALS‏ حدود ۲۵۰ 
مجرای جمع‌کننده بسیار بزرگ وجود دارد که هر یک از آنپا 
ادرار حدود ۴۰۰۰ نفرون را جمع‌آوری می‌کنند. 


تفاوت‌های ناحیه‌ای در ساختمان نفرون: نفرون‌های 
قشری 9 جثب مرکزی (Juxtamedullary)‏ گرچه همه 
نفرون‌هاء تمامی اجزای مذکور را دارا هستند ولی نفرون‌های 
مختلف بسته به عمق قرارگیری در توده کلیه با هم 
تفاوت‌هایی دارند. نفرون‌هایی که گلومرول آنها در قسمت 
بیرونی قشر وأقع است نفرون‌ها یکورتیکال (قشری) نام 
دارند. قوس Abie‏ این نفرون‌ها کوتاه است و تنها فاصله‌ای 
کوتاه را در قسمت مرکزی طی می‌کند (شکل ۲۶-۵). 

حدود ۲۰ تا ۳۰ درصد از نفرون‌هاء گلومرول‌هایی دارند 
که در عمق قشر lS‏ و نزدیک مرکز قرار دارند و به آنها 
نفرون‌های > مرکزی (Juxtamedullary)‏ گفته 
می‌شود. این نفرون‌ها قوس هنله طولانی دارند که تا عمق 
فسمت مرکزی فرو می‌رود و در برخی موارد تا نوک 
پاپیلاهای AS‏ می‌رسد. 


۴ بخش ۵ -کلیه‌ها و CLT‏ بدن 


lel‏ اجازه می‌دهد مقادیر مناسب آب. الکترولیت‌ها و 
فرآورده‌های زائد را دفع نمایند (فصل ۳۲). 
هر نفرون شامل دو جزء می‌باشد: ۱) کلافه‌ای از 
مویرگ‌های گلومرولی به نا مگلی‌مرول که مقایر زیادی مایع از 
خون به وسیلهٌ آن فیلتره می‌شود و ۲) Ae FS‏ دراز که در 
آن ale‏ فیلتره شده طی حرکت به سمت لگنجه کلیه ay‏ ادرار 
تبدیل می‌شود (شکل ۲۶-۳). 
گلومرول شامل شبکه‌ای از مویرگ‌های گلومرولی است 
که منشعب می‌شوند و دوباره Ay‏ هم می‌پیوندند. فشار 
هیدروستاتیک این شبکه بالتر از سایر شبکه‌های نویرگی 
است (حدود gla Jol uo (F- mmHg‏ اپی‌تلیال» سطح 
مویرگ‌های گلومرولی را می‌پوشانند و کل گلومرول توسط 
SS‏ بومن (Bowman’s Capsule)‏ در برگرفته می‌شود. 
wl‏ فیلتره شده از مویرگ‌های گلومرولی به درون 
کپسول بومن جریان می‌یابد و از آنجا به توبول پروگزیمال 
می‌رود که در قشر کلیه قرار دارد (شکل ۲۶-۴). مایع از 
توبول پروگزیمال به درون قوس (Loop of Henle) «Ls‏ 
که تا عمق قسمت مرکزی کلیه می‌رود جریان می‌یابد. هر 
قوس هنله از یک شاحه نزولی و SLES,‏ صعودی 
(descending & ascending limb)‏ تشکیل شده است. 
دیوارة شاخه نزولی و انتهای پایینی شاخة صعودی بسیار 
نازک است و لذا به آنها EOL debs‏ فوس منله گفته می‌شود. 
شاخ صعودی پس از طی بخشی از مسیر برگشت خود به 
سوی قشر کلیه. جداری ضخیم مثل plo‏ قسمت‌های 
دستگاه توبولی پیدا می‌کند و لذا به آن debs‏ ضخیم شاحه 
صعردی گفته می‌شود. 
قطعه کوتاهی در انتهای شاخه صعودی ضخیم وجود 
دار که یک SH‏ از جنس سلول‌های اپی‌تلیال تخصص 
یافته به نام ماکم لا دنسا (Macula densa)‏ در جدار آن قرار 
دارد. در ادامه خواهیم گفت که ماکولا دنسا نقش مهمی در 
کنترل عمل نفرون ll‏ می‌کند. مایع پس از ماکولادنسا ayy‏ 
Sy oF‏ دیستال می‌شود که مانند توبول پروگزیمال در قشر 
aS‏ قرار دارد. پس از آن توبول رابط (Connecting‏ 
tubule)‏ وتوبول جمع‌کنند ة قشری (Cortical collecting‏ 
tubule)‏ قرار دارند که به مجرای جمع‌کننده قشری 
(Cortical collecting duct)‏ منتهی می‌شوند. قسمت‌های 
a5)‏ هر ۸ تا ۱۰ مجرای جمع‌کننده به هم می‌پیوندند و 
محرای جمع‌کننده بزرگ‌تری را می‌سازند که تا قسمت 
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شکل ۲۶-۵. طرحی از رابطه میان عروق خونی و ساختمان‌های توبولی و نیز اختلاف بین نفرون‌های قشری و جنب مرکزی. 


FE 
روندی است که طی آن مثانه پس‎ (micturition) دفع ادرار‎ 
از پرشدن,» تخلیه می‌شود. این روند دو مرحله اصلی دارد: اول‎ 
(tension) مثانه به تدریج پر می‌شود تا زمانی که کشش‎ 
جداره‌های آن به بالاتر از یک حد آستانه برسد. این کشش به‎ 
مرحله دوم منتههی می‌شود که یک رفلکس عصبی به نام‎ 
ادرار است که مثانه را تخلیه می‌کند با در صورت‎ add رفلکس‎ 
عدم موفقیت در این کار» حداقل باعث تمایل خود آگاه به دفع‎ 
رفلکس دفع ادرار یک رفلکس‎ A> ادرار می‌شود. اگّر‎ 
خودمختار نخاعی است, ولی می‌تواند توسط مرا کزی در قشر‎ 

منز یا ساقه ja‏ مهار یا تسهیل شود. 


ساختمان‌های عروقی نفرون‌های قشری و جنب مرکزی 
پا هم تفاوت دارند. در نفرون‌های قشری» شبکه وسیعی از 
مویرگ‌های دور توبولی پیرامون کل دستگاه توبولی را فرا 
می‌گیرد؛ اما در مورد نفرون‌های جنب مرکزی» شریانچه‌های 
بلند وابران از گلومرول‌ها به سمت بیرون قسمت مرکزی 
امتداد می‌یابند و سپس به مویرگ‌های تخصص MBL,‏ دور 
توبولی تقسیم می‌شوند که عروق مستیم (Vasa recta)‏ 
نامیده می‌شوند و پهلو به پهلوی قوس هنله قرار گرفته‌اند. 
مانند قوس‌های هنله, عروق مستقیم هم به قشر کلیه 
برمی‌گردند و به درون وریدهای قشری تخلیه می‌شوند. این 
شبکه تخصص یافته مویرگی در قسمت مرکزی AIS‏ نقش 
اساسی در Libs‏ ادرار دارد که در فصل ۲۹ به تفصیل شرح 


داده شده است. 


Scanned by CamScanner 


Female 


sphincter) 


Urethra 


External urethral 
opening 


یکدیگر متصل شده‌اند که بین آنها راههایی با مقاومت 
الکتریکی پایین تشکیل می‌شود. بنابراین پتانسیل عمل 
می‌تواند از یک سلول عضلانی به سلول بعدی در سرتاسر 
عضله دترسور پخش شود و منجر به انقبااض همزمان در کل 
عضله گردد. 

در جدار خلفی مثانه. درست بالای گردن مثانه یک 
aol‏ کوچک سه گوش قرار گرفته که مثلث (trigone)‏ نام 
دارد. گردن مثانه در راس پایینی این مثلث به پیشابراه Ab‏ 
jb‏ می‌شود و دو حالب در دو رآس بالای این مثلث به مثانه 
باز می‌شوند. وجه افتراق مثلث این است که مخاط» یعنی 
درونی‌ترین AY‏ مثانه, در آن صاف است برخلاف مخاط 
بقیه مثانه که چین خورده است و روگاهای (ruga)‏ مثانه را 
ایجاد کرده است. 

هر حالب در حین ورود dy‏ مثائه مسیری مایل را در 
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شکل ۲۶-۶. آناتومی مثانه در مردان و زنان. 


آناتومی فیزیولوژیک مثانه 
مثانه که در شکل ۲۶-۶ نشان داده شده» محفظه‌ای با 
عضلات صاف است که از دو بخش عمده تشکیل شده است: 
۲آگردن که استطاله‌ای قیفی ISS‏ از تنه است که به سمت 
Gob‏ و جلو تا مثلث ادراری تناسلی به پیش می‌رود و به 
پیشابراه (urethra)‏ می‌پیوندد. به قسمت پایین گردن مثانه 
به لیل اتصال آن به ables‏ پیشابراه تحلفی هم گفته 
می‌شود: 

عضله Slo‏ مثانه. عضله دترسور (detrusor)‏ نام دارد. 
انقباض فیبرهای این عضله که در تمام جهات گسترش 
یافته‌اند می‌تواند فشار درون مثانه را به ۴۰-۶۰۱0۳۱۲1 
برساند. بنابراین SLE‏ عشله دترسو رگامی مهم در تخلیه 
مثانه است. سلول‌های عضله صاف دترسور به گونه‌ای به 
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opr}‏ سمپاتیک درون اعصاب هیپوگاستریک دریافت 
می‌کند که عمدتاً با قطعه 12 نخاع ارتباط دارند. احتمالا کار 
اصلی این فیبرهای سمپاتیک» تحریک عروق خونی است و 
عصبی حسی نیز از طریق اعصاب سمپاتیک به نخاع 
می‌روند 9 ممکن است در احساس پربودن و 0 حدودی درد 
مهم باشند. 


انتقال ادرار توسط حالب‌ها از کلبه به مثانه 
ترکیب ادراری که از مثانه دفع می‌شود تقریباً با ترکیب مایعی 
که از مجاری جمع‌کننده بیرون می‌آید یکی است؛ ترکیب 
افزار فر ین lie‏ از کالیس‌های aS‏ و غالب‌ها 15 ditt‏ 
تغییر قابل توجهی نمی‌کند. 

ادراری که از مجاری جمع‌کننده وارد کالیس‌های ALS‏ 
می‌شود کشیدگی کالیس‌ها را زیاد می‌کند و فعالیت 
ضربان‌سازی Sb‏ را در آنها تقویت می‌نماید که اين فعالیت 
به نوبه خود باعث پیدایش انقباضات پریستالتیک می‌شود که 
تا لگنچه کلیه گسترش می‌یابند و سپس در طول حالب پایین 
سانتی‌متر (۱۰ تا ۱۴ اینج) می‌باشد. 

جدار حالب‌ها حاوی has‏ صاف است و عصب‌گیری 
آنها از هر دو دسته فیبرهای سمپاتیک و پاراسمپاتیک و نیز 
شبکه داخل جداری نورون‌ها و فیبرهای عصبی صورت 
می‌گیرد که در ples‏ طول حالب‌ها گسترده شده‌اند. همچون 
ple‏ عضلات صاف احشایی» اشاضات دودی حالب‌ها L‏ 
سکن hat pg cen creas‏ 
سمپاتیکک مهار می‌گردد. 

همان طور که در شکل ۲۶-۶ نشان داده شده Cowl‏ 
حالب‌ها با عبور از عضله دترسور وارد ناحیه تریگون مثانه 
جدار مثانه مایل است. معمولاً تونوس طبیعی عضله دترسور 
در جدار مثانه, حالب را می‌فشارد و بدین وسیله هنگام دفع 
ادرار یا فشردگی مثانه که فشار در مثانه Vb‏ می‌روده مانع از 
بازگشت ادرار به حالب‌ها می‌شود. هر موج دودی در حالب 
باعث افزایش فشار حالب می‌شود و لذا قسمتی را که از جدار 
مثانه می‌گذرد باز می‌کند و به ادرار اجازه می‌دهد وارد مثانه 


+ 


ow 
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عضله دترسور طی می‌کند و سپس ۱ تا ۲ سانتی‌متر دیگر نیز 
در زیرمخاط مثانه حرکت می‌کند تا نهایتاً به درون مثانه 
تخلیه شود. 

کردن مثانه(یشابراه خلفی), ۲ تا ۳ سانتیمتر طول دار 
و جدار آن از عضله دترسور آميخته با مقدار زیادی بافت 
obs‏ تشکیل شده cool‏ این ao‏ از alae‏ استکتر 
b/s‏ نام دارد. تونوس Sb‏ اين ناحیه در حالت عادی مانع 
از خروج ادرار از گردن مثانه و پیشابراه خلفی می‌شود, 
بنابراین تا زمانی که فشار درون قسمت اصلی مثانه به بالاتر 
از حد آستانه برسد. از تخلیه مثانه جلوگیری می‌کند. 

پس از پیشابراه خلفی» پیشابراه از دیاف اگم ادراری 
تناسلی (اوروژنیتال) می‌گذرد که لایه‌ای عضلانی ay‏ نام 
اسفنکتر حارجی مثانه دارد. برخلاف عضلات تنه و گردن 
مثانه که تنها از نوع ita «Slo‏ اسفنکتر خارجی. عضله‌ای 
اسکلتی و اادی می‌باشد. de‏ اسفتکتر خارجی تخت 
کنترل ارادی دستگاه عصبی است و حتی زمانی که 
کنترل‌های غیرارادی سعی در تخلیه مثانه yl‏ از آن 
می‌توان برای جلوگیری خودآگاهانه از دفع ادرار استفاده کرد. 


عصب‌گیری مثانه. عصب‌گیری اصلی مثانه از اعصاب 
oS‏ است که از طریق Lt‏ ساکرال به ویژه قطعات 5-2 و 
5-3 با نخاع مرتبط هستند (شکل ۲۶-۷). هم فیبرهای 
عصبی حسی و هم فیبرهای عصبی حرکتی از طریق اعصاب 
لگنی به مثانه می‌رسند. فیبرهای حسی شدت کشیدگی جدار 
مثانه را تشخیص می‌دهند. dy‏ ویژه سیگنال‌های کششی 
پیشابراه خلفی قوی هستند و مسئول اصلی شروع 
رفلکس‌های تخلیه مثانه می‌باشند. 

اعصاب حرکتی که از طریق اعصاب لگنی به مثانه 
می‌روند از نوع فیبرهای پاراسمپانیک هستند. فیبرهای 
حرکتی بر روی سلول‌های گانگلیونی واقع بر جدار مثانه ختم 
می‌شوند. سپس اعصاب پس گانگلیونی (Postganglionic)‏ 
کوتاه از آنجا به عضله دترسور می‌روند. 

علاوه بر اعصاب (iS)‏ دو نوع عصب دیگر نیز در 
عملکرد مثانه مهم هستند. مهم‌ترین آنها فیبرهای حرکتی 
اسکلتی می‌باشند که از طریق عصب bry‏ به اسفنکتر 
خارجی مثانه می‌روند. این فیبرها از نوع اعصاب Satta per‏ 
هستند که به عضله اسکلتی و ارادی اسفنکتر می‌روند و آن را 
کنترل می‌کنند. همچنین dibs‏ اعصاب سمپانیک را از 
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پرشدن مثانه از ادرار نشان می‌دهد. وقتی که ادرار در مثانه 
وجود ندارد» فشار درون مثانه حدود صفر است. اما تا زمانی 
۰ میلی‌لیتر) می‌تواند تنها با افزايش اندک فشار همراه 
باشد؛ این سطح ثابت فشار ناشی از تونیس ذاتی خود جدار 
مثانه است. اگر ادرار بیش از ۲۰۰ تا ۴۰۰ میلی‌لیتر در مثانه 
علاوه بر تبرات تونوسی فشار در خلال پرشدن متا 
فشار درون مثانه به صورت حاد و دوره‌ای نیز افزایش می‌یابد 
که هر یک از cpl‏ دوره‌ها از چند ثانیه تا بیش از یک دقیقه به 
علول می‌انجامد. قله فشار همکن است تتها ay‏ چند سانتی‌متر 
آب پرسد یا تا بیش از ۱۰۰ سانتی‌متر آب Yb‏ برود. این 
سیستومتروگرام به امواج دفع ادرار معروفند. 


رفلکس دفع ادرار 

با مراجعه مجدد به شکل ۸۳۶-۸ می‌توان دید که تعداد زیلای 
افاضات دف عادرار در هنگام پرشدن مثانه به تونوس متانه 
افزوده می‌شود» که به صورت نیزه‌های خطچین در شکل 
نشان orld‏ شده است. اینها نتیجهٌ یک رفلکس کششی 
PLS Wars‏ سکیف قاری فقکشسین در جدار “ile‏ 
ایحاد می‌شود» به ویژه گیرنده‌های پیشابراه خلفی هنگامی که 


Bladder neck 
(posterior urethra) 


External sphincter 


شکل ۲۶-۷. عصب‌دهی مثانه. 


در برخی افراده مسیر حالب در دیوارةُ مثانه کوتاه‌تر از 
معمول Curl‏ و در نتیجه انقباض مثانه در حین دفع ادرار 
همیشه منجر به انسداد کامل حالب نمی‌شود. در نتیجه 
بخشی از ادرار از درون مثانه به درون حالب پس زده می‌شود. 
به این حالت SHS)‏ منانه‌ای حالیی (Vesicoureteral‏ 
reflux)‏ گفته می‌شود. این رفلاکس می‌تواند منجر dy‏ اتساع 
حالب‌ها شود و اگر شدید باشد می‌تواند با افزایش فشار در 
کالیس‌های کلیه و ساختمان‌های قسمت مرکزی کلیه به آنها 


اسیب بزند. 


احساس درد در حالب‌ها و رفلکس حالبی کلیوی. 
حالب‌ها به خوبی توسط فیبرهای عصبی» عصب‌دهی 
می‌شوند. اگر حالب مسدود شود bags Ute)‏ سنگ حالب) 
انقباض رفلکسی شدیدی همراه با درد شدید در آن ایجاد 
می‌شود. همچنین ایمپالس‌های درد باعث انقباض رفلکسی 
شریانچه‌های کلیه به واسطه سمپاتیک می‌شوند و بدین 
ترتیب دفع کلیوی shal‏ را کاهش می‌دهند. این اثر که به 
رفلکس حالب یک موی (ureterorenal reflex)‏ معروف 
است در هنگام abut‏ خالب نقش مهمی در جلوگیری از 
جریان زیاد مایع به درون لگنچه کلیه دارد. 


پرشدن مثانه و تونوس جدار مثانه؛ سیستومتروگرام 


شکل ۲۶-۸ تغییرات تقریبی فشار داخل مثانه را در زمان 
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مراحل زیر است: ۱) افزاینش پیشرونده و سریع فشار, ۲) یک 
رفلکس مثانه موفق به تخلیه مثانه شود معمولاً اجزای 
عصبی آن پیش از شروع رفلکس بعدی بین چند دقیقه تا 
چه مثانه پرتر شود, رفلکس‌های دفع ادرار قوی‌تر می‌شوند و 
تعداد آنها بیشتر و بیشتر می‌شود. 

زمانی که رفلکس دفع ادرار به اندازةٌ کافی قوی شود 
باعث ایجاد رفلکس دیگری می‌گردد که از طریق اعصاب 
این مهار قوی‌تر از پیام‌های ارادی مغز باشد که اسفنکتر 
خارجی I)‏ منقبض می‌کنند. ادرار دفع خواهد شدء در cyl pe‏ 
صورت تا زمانی که مثانه پرتر شود و رفلکس دفع ادرار 
قوی‌تر نگردد, ادرار دفع نخواهد شد. 


تسهیل یا مهار دفع ادرار توسط مغز. رفلکس دفع ادرار 
یک رفلکس کاملاً نخاعی اتونوم است» ولی مراکز مغزی 
می‌توانند آن را تسهیل یا مهار نمایند. این مراکز عبارتند از: 
\( مراک ز قو ی تسهیلی و مهاری tile‏ مغ رکه عملتاً در پل 
مغزی واقعند و ۲) چند مرکز در قشر م خکه عمدتاً مهاری 
هستند ولی می‌توانند تحریکی هم باشند. 

رفلکس دفع ادرار عامل اصلی دفع ادرار است» ولی در 
حالت عادی, مراکز jie SVL‏ کنترل نهایی دفع shal‏ را به 
صورت زیر بر عهده دارند: 

۰ مراکز بالات رفلکس دفع ادرار را تا حدودی مهار 
می‌کننده مگر زمانی که تمایل به دفع ادرار وجود 
دارد. 

۲ مراکز بالاتر می‌توانند با انقباض تونیک و مداوم 
اسفنکتر خارجی مثانه. حتی در صورت وجود 
رفلکس دفع obo!‏ مانع از دفع ادرار شوند و این کار 
را تا زمان مناسب برای دفع ادرار ادامه دهند. 

۲ هنگامی که زمان ادرارکردن فرا برسد» مراکز قشری 
مغز می‌توانند مراکز ساکرال دفع ادرار را تسهیل 
نمایند و به شروع رفلکس دفع ادرار کمک کنند و به 
طور همزمان اسفنکتر خارجی ادراری را lee‏ کنند, 
تا دفع ادرار صورت pS‏ 

معمولا دفع /رادی ادرار به شکل زیر آغاز می‌شود: اول 

شخص به طور ارادی عضلات شکم خود را منقبض می‌کند و 
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شکسل ۰۲۶-۸ سیستومتروگرام طبیعی که امواج حاد فشار 
(نیزه‌های نقطه چین) ناشی از رفلکس‌های دفع ادرار را نشان 
می‌د هد. 


اين ناحیه در فشارهای بالای مثانه شروع به پرشدن می‌کند. 
گیرنده‌های کششی مثانه پیام‌های حسی را از طریق اعصاب 
لکنی به قطمات ساکرال نخاع می‌فرستند و پیام‌های 
رفلکسی از آنجا از طریق غیبرهای پاراسمپاتیک موجود در 
همان اعصاب به مثانه باز می‌گردند. 

اگر فقط بخشی از مثانه پر شده باشد» معمولاً انقباضات 
دفع ادرار پس از کسری از ثانیه به طور خودبه‌خود از Crt‏ 
می‌رونده آنقباض عضلات دترسور متوقف می‌شود و فشار به 
حد Hl‏ خود باز می‌گردد. هر چه مثانه پرتر می‌شود 
رفلکس‌های دفع ادرار با فاصله کمتری ایجاد می‌شوند و 
سبب انقباضات قوی‌تر عضله دترسور می‌گردند. 

رفلکس دفع ادرار به محض شروع شدن, دچار 
حودافزایی (Self-regeneration)‏ می‌شود. 4 عبارت دیگر 
نقباض اولیه مثانه با فعال‌ترکردن گیرنده‌های کششی موجب 
افزایش بیشتر ایمپالس‌های حسی مثانه و پیشابراه خلفی 
می‌شود و بدین ترتیب انقباض رفلکسی مثانه را تشدید 
می‌کند؛ لذا این چرخه تا زمانی که انقباض مثانه dy‏ شدت 
بالایی برسد بارها و بارها تکرار می‌شود. سپس بعد از چند 
انیه تا پیش از یک ca‏ رفلکس خودافزا به تدریج خسته 
می‌شود و با توقف چرخه خودافزایی رفلکس دفع ادرار» مثانه 
فرصت استراحت پیدا می‌کند. 

بنابراین رفلکس دفع ادرار شامل چرخه‌ای کامل از 
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رفلکس دفع ادرار تدریجأً زیاد می‌شود تا اینکه رفلکس‌های 
تیپیک دفع ادرار باز گردند؛ سپس تخلیه دوره‌ای (اما بدون 
خودآگاهی) مثانه آغاز می‌شود. 

برخی از بیماران می‌توانند در این شرایط هم ادرارکردن 
خود را از طریق تحریک پوست ناحیه تناسلی (به وسیله 
خاراندن یا قلقلک‌دادن) که گاهی آغازگر یک رفکلس دفع 
ادرار cul‏ کنترل نمایند. 

مثانه نوروژنیک مهار نشده که ناشی از فقدان پیام‌های 
مهاری از مغز می‌باشد. یکی دیگر از اختلالات دفع gh!‏ 
مشانه نوروژنیک مهار نشده (uninhibited neurogenic‏ 
bladder)‏ است که سبب دفع مکرر و نسبتاً بدون کنترل 
ادرار می‌شود. این حالت ناشی از آسیب ناقص نخاع یا ساقه 
مغز است که باعث قطم اکثر پیام‌های مهاری می‌شود. 
بنابراین ایمپالس‌های تسهیلی که دائما از مغز به نخاع 
می‌رسند نواحی ساکرال را چنان تخریک‌پذیر می‌کنند که 
حتی مقادیر کم ادرار نیز باعث پیدایش رفلکس غیرقابل 
کنترل دفع می‌شود و بدین ترتیب تکرر دفع ادرار پیش 
می‌آید. 


ادرار» حاصل فیلتراسیون کسلومرولی؛ 
زجذب جذب توبولی و ترشح توبولی است 


میزان دفع مواد مختلف در ادرار نتیجه سه فرآیند کلیوی 
است که در شکل ۲۶-۹ نشان داده شده است: 
۱) فیلتراسیون گلومرولی» ۲) بازجذب مواد از توبول‌های کلیه 
به درون خون و ۲) ترشح مواد از خون به درون توبول‌های 
als‏ به زبان ریاضی: 


= میزان دفع ادراری 


میزان ترشح + میزان بازجذب - میزان فیلتراسیون 


شروع تشکیل hol‏ به این صورت است که مقدار زیادی 
مایع تقریباً عاری از پروتئین از مویرگ‌های گلومرولی به 
درون کپسول بومن فیلتره می‌شود. بیشتر مواد پلاسما به جز 
پروتئین‌ها آزادانه فیلتره می‌شوند, dy‏ طوری که غلظت آنها در 
فیلترای گلومرولی کپسول بومن تقریباً با غلظت آنها در 
پلاسما یکی است. همچنان که مایع فیلتره شده کپسول 
بومن را ترک می‌کند و از توبول‌ها می‌گذرده © تغییراتی در آن 
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مقدار بیشتری ادرار به مثانه 9 پیشابراه خلفی فشار وارد LS‏ 9 
فا انش foal, aks‏ ییا مایت ابو کا بسانت 
تحریک گیرنده‌های کششی می‌شود, در نتیحه رفلکس دفع 
ادرار فعال می‌شود و همزمان اسفنکتر خارجی پیشابراه مهار 
می‌گردد. معمولا تمام ادرار تخلید می‌شود و به ندرت ممکن 


اختلالات دفع ادرار 
مثانه آتونیک ناشی از تخریب فیبرهای عصب حسی. اگر 
فیبرهای غصبی حسی که از GUS dp dite‏ من‌روند تغریب 
igs‏ پیام‌های کششی از مثانه به نخاع نمی‌رسند و رفلکس 
دفع ادرار نمی‌تواند صورت پذیرد. در این صورت فرد کنترل 
مثانه خود را از دست می‌دهد» علی‌رغم اینکه فیبرهای وابران 
از نخاع به مثانه و ارتباطات عصبی در مغز» سالم هستند. در 
این موارد مثانه به جای dy AST‏ صورت دوره‌ای تخلیه شود 
تا حداکثر ظرفیت خود پر می‌شود و هر از چندی» چند قطره 
ادرار از آن به پیشابراه سرریز می‌شود. به این حالت 
ییا تار ی نأش ی ا لب ری شدن (Overflow‏ 
incontinence)‏ می‌گویند. 

یکی از fle‏ شایع آتونی مثانه» آسیب‌های له کننده ناحیه 
ساکرال نخاع Sp cul‏ از بیماری‌های Yo‏ هم می‌توانند 
به فیبرهای عصبی ريشه خلفی نخاع آسیب بزنند. مثلا 
سیفیلیس با ایجاد فیبروز چسینده در اطراف فیبرهای عصبی 
ريشة خلفی باعث تخریب آنها می‌شود. به این حالت تابس 
دورسالیس (Tabes dorsalis)‏ می‌گویند و مثانه‌ای که تحت 
sh‏ آن قرار می‌گیرد نیز مثانه تابسی (tabetic bladder)‏ 
نام دارد. 

مثانه خودکار ناشی از آسیب‌های نخاعی بالای ناحیه 
ساکرال. اگر نخاع در بالاتر از ناحیه ساکرال آسیب ببیند ولی 
قطعات ساکرال سالم tile‏ رفلکس‌های تیپیک دفع ادرار 
همچنان می‌توانند ایجاد شوند» اما در این صورت آنها دیگر 
به وسیلة مغز کنترل نمی‌شوند. طی چند روز تا چند هفته اول 
پس از آسیب نخاعی؛ رفلکس‌های دفع ادرار. مهار شده باقی 
می‌مانند. زیرا از دست‌رفتن ناگهانی ایمپالس‌های تسهیلی از 
ساقه مغز و مخ باعث شوک نخاعی می‌شود. البته اگر مثانه را 
متناوباً با سوند ادراری تخلیه کنیم از آسیب مثانه بر اثر 
کشیدگی بیش از حد آن جلوگیری می‌شود و تحریک‌پذیری 


Pi 
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Urine Urine 
A فرضی در کلیه. ماده‎ abe شکل ۲۶-۰. سرنوشت چهار‎ 


آزادانه فیلتره می‌شود. ولی بازجذب نمی‌گردد. ماده 1 آزادانه 


فیلتره می‌شود. ولی بخشی از babe‏ فیلتره شده بازجذب خون 
می‌شود. ماده ت) آزادانه فیلتره می‌شود. اما به ole‏ بازجذب کامل 
آن از توبول‌ها به خون, از راه ادرار دفع نمی‌گردد. ماده «آنه تنها 
آزادانه فیلتره می‌شود. بلکه از خون مویرگ‌های دور توبولی هم به 
توبول‌های GS‏ ترشح می‌گردد. 


مویرگ‌های گلومرولی فیلتره می‌شود. اما از oly‏ ادرار دفع 
نمی‌شود. زیرا pled‏ ماده فیلتره شده از توبول بازجذب خون 
می‌شود. اين روش در مورد برخی از مواد غذایی خون مثل 
اسیدهای آمینه و گلوکز اتفاق می‌افتد و به آنها اجازه می‌دهد 
در مایعات بدن باقی بمانند. 

قسمت D‏ ماده‌ای را نشان می‌دهد که آزادانه در 
مویرگ‌های گلومرولی فیلتره می‌شود و نه تنها بازجذب 
نمی‌شود بلکه pole‏ بیشتری از آن نیز از خون مویرگ‌های 
دور توبولی به درون توبول‌های کلیه ترشح می‌شود. اين الگو 
اغلب در مورد اسیدها و بازهای آلی رخ می‌دهد و به آنها 
اجازه می‌دهد که به سرعت از خون پاک شده و مقدار زیادی 


edica | jJozveh_bot‏ و نحوه تشکیل با در کلیه‌ها 
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Urinary excretion 
Excretion = Filtration — Reabsorption + Secretion 


شکل ۲۶-٩‏ فرآیندهای اساسی OLS‏ که ترکیب ادرار را تعیین 
می‌کنند. میزان دقم ادراری مر ماده rl‏ است با میزان 
فیلتراسیون آن منهای میزان بازجذب به علاوه میزان ترشح آن از 


خون مویرگ‌های دور توبولی به توبول‌ها. 


خون یا ترشح plo‏ مواد از مویرگ‌های دور توبولی به 
توبول‌هاست. 

شکل ۲۶-۱۰ سرنوشت کلیوی چهار dale‏ فرضی را 
نشان می‌دهد. در قسمت A‏ ماده‌ای دیده می‌شود که آزادانه 
در مویرگ‌های گلومرولی فیلتره می‌شود ولی نه بازجذب دارد 
و نه ترشح. بنابراین میزان دفع آن با میزان فیلتراسیون آن 
برابر است. برخی فرآورده‌های زائد بدن مثل کراتینین بدین 
طریق توسط کلیه‌ها abd‏ می‌شوند که اجازه می‌دهد تقريباً 
تمام ماده فیلتره شده دفع گردد. 

قسمت 8 ماده‌ای را نشان می‌دهد که آزادانه فیلتره 
می‌شود ولی بخشی از آن از توبول‌ها بازجذب خون می‌گردد. 
بنابراین میزان دفع ادراری آن کمتر از میزان فیلتراسیون در 
مویرگ‌های گلومرولی است. در این مورد میزان دفع از 
تفاضل میزان فیلتراسیون و میزان بازجذب به دست می‌آید. 
این حالت نشان‌دهنده وضعیت بسیاری از الکترولیت‌های 
بان از قبیل سدیم و کلر است. 

در قسمت C‏ ماده‌ای وجود دارد که آزادانه در 


ح. 
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افزاینش می‌یابد. 

در مورد اکثر مواد» میزان فیلت(سیون و بازجذب نسبت به 
میزان دفع آنها بسیار زیاد است. بنابراین تغییرجزئی در 
فیلتلسیون یا بازجذب این م وادمی‌تواند به تغییرات نسبتا 
بزرگی در میزان دفع آنها منجر شود. Mio‏ اگر میزان فیلت(سیون 
گلومرولی GFR)‏ یا (Glomerular filtration rate‏ تنها 
۰ درصد زیاد شود (از ۱۸۰ به ۱۹۸ لیتر در روز برسد) و 
بازجذب توبولی tile, Cob‏ حجم ادرار ۱۳ ple‏ خواهد شد 
(از ۱/۵ لیتر به ۱۹/۵ لیتر در روز می‌رسد). در واقع معمولا 
فیلتراسیون گلومرولی و بازجذب توبولی هماهنگ با هم تغییر 
می‌کنند تا سیب تقییرات لازم در دفع کلیوی شوند 


چراکلیه‌ها مقادبر زبادی از مواد محلول را فیلتره و 
سپس بازجذب می‌کنند؟ . 
ممکن است از خود بپرسید که فلسفه فیلتراسیون مقادیر 
زیادی از آب و مواد محلول و سپس بازجذب بیشتر آنها 
چیست. یکی از مزایای cpl YL GFR‏ است که به کلیه‌ها 
اجازه می‌دهد مواد زائدی را که دفع آنها عمدتاً وابسته به 
فیلتراسیون گلومرولی است به سرعت از خون بردارند. 
بازجذب توبولی اکثر فرآورده‌های زائد بسیار کم است و لذا 
برداشت موّثر آنها از بدن وابسته به GFR‏ بالاست. 

دومین cpl YE GFR Cujo‏ است که به کلیه‌ها اجازه 
می‌دهد روزانه چندین بار تمام مایعات بدن را فیلتره کنند تا 
Chua‏ لازم را در آنها ایجاد نماین. از آنجا که کل حجم 
Louw Ay‏ تنها حدود ۳ لیتر و GFR‏ حدود \A-‏ لیتر در روز 
است. لذا کل پلاسما روزانه ۶۰ بار فیلتره و دستخوش تغییر 
می‌گردد. a YL GFR cy!‏ کلیه‌ها اجازه می‌دهد تا حجم و 
ترکیب مایعات بدن را با دقت و سرعت کنترل کنند. 


۳۰۲ 


از آنها در ادرار دفع شود. میزان دفع ادراری در اين مورد با 
مجموع میزان فیلتراسیون و میزان ترشح برایر است. 

هر ماده موجود در پلاسما یک یا چند مورد از فرایندهای 
فیلتراسیون, بازجذب و ترشح را پشت سر می‌گذارد. میزان 
ado‏ ماده در ادرار به میزان نسبی این سه فرآیند اساسی کلیه 


بستگی دارد. 


فیلتراسیون, بازجذب و ترشح مواد مختلف 
در «JS‏ اهمیت oF‏ بازجذب توبولی در تشکیل ادرار بیش از 
اهمیت ترشح توبولی است. اما ترشح توبولی در تعیین مقدار 
یون‌های پتاسیم و هیدروژن و چند ماده دیگر که در ادرار دفع 
می‌شوند نقش مهمی دارد. اکثر موادی که باید از خون 
پاک‌سازی شوند. به ویژه فرآورده‌های نهایی متابولیسم مثل 
آوره» کراتینین» اسید اوریک و اورات» بازجذب خیلی کمی 
دارند و لذا مقادیر زیادی از آنها وارد ادرار می‌شود. برخی مواد 
خارجی و شیمیایی هم نه تنها به سختی بازجذب می‌شوند. 
ASL‏ از خون نیز به درون توبول‌ها ترشح Air Sie‏ به طوری 
که میزان دفع آنها بالاست. از سوی دیگر الکترولیت‌هایی 
نظیر یون‌های NT‏ سدیم و بی‌کربنات به شدت بازجذب 
می‌شوند» به طوری که تنها مقدار کمی از آنها در ادرار ظاهر 
می‌شود. برخی مواد غذایی مثل اسیدهای آمینه و گلوکز کاملا 
از توبول‌ها بازجذب می‌شوند و در ادرار ظاهر نمی‌شوند گرچه 
مقدار زیادی از آنها توسط مویرگ‌های گلومرولی فیلتره 
می‌شود. 

هر یک از سه فرآیند کلیوی یعنی فیلتراسیون گلومرولی» 
بازجذب توبولی و ترشح توبولی براساس نیازهای بدن تنظیم 
می‌شود. مثلا هنگامی که سدیم اضافی در بدن وجود دارد 
میزان فیلتراسیون سدیم افزایش می‌یابد و درصد کمتری از 
سدیم فیلترا بازجذب می‌شود؛ در نتيجه دفع ادراری سدیم 


| 
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فیلتراسیون گلومرولی. جریان خون کلیوی و کنترل آنها 


پلاسما و بیشتر اسیدهای چرب آن به پروتئین‌ها متصلند و 
این پروتئین‌ها هم از مویرگ‌های گلومرولی فیلتره نمی‌شوند. 


GFR‏ حدود ۲۰ درصد GL yo‏ خون dls‏ است 
میزان فیلتراسیون در گلومرول‌ها به عوامل زیر بستگی دارد: 
۱) تعادل نیروهای هیدروستاتیک و اسمزی کلوییدی که بر 
غشای مویرگ اثر می‌کنند و ۲) ضریب فیلتراسیون مویرگ 
(Ky)‏ که همان حاصل ضرب نفوذپذیری مویرگ‌ها در 
مساحت سطح فیلتراسیون است. میزان فیلتراسیون 
گلومرولی بسیار بیشتر از فیلتراسیون اکثر مویرگ‌های دیگر 
cul‏ زیرا فشار هیدروستاتیک گلومرول بالاست و Ke‏ نیز 
بزرگ است. متوسط GFR‏ در بالغین ۱۲۵/0 یا روزانه 
۰ لیتر است. کسری از جریان پلاسما که فیلتره می‌شود 
(کسر فیلتراسیون یا (Filtration fraction‏ به طور متوسط 
حدود ۰/۲ است؛ به عبارت دیگر حدود ۲۰ درصد از 
پلاسمایی که در کلیه جریان می‌یابد از مویرگ‌های گلومرولی 
فیلتره می‌شود (شکل ۲۷-۱ کسر فیلتراسیون را به این 
شکل حساب می‌کنند: 


جریان slow‏ کلیوی/ GER‏ = کسر فیلتراسیون 


غشای مویرگ‌های گلومرولی 

غشای مویرگ‌های گلومرولی dnd‏ غشای plo‏ مویرگ‌ها 
است. با این تفاوت که به جای دو vy‏ دارای سه AY‏ اصلی 
است: ۱) اندوتلیوم مسویرگ» ۲) غشای پایه و ۳) لابه 
سلول‌های اپی‌تلیال (پودوسیت‌ها) که سطح بیرونی GLEE‏ 
پایه مویرگ را احاطه می‌کنند JS)‏ 4۲۷-۲ مجموعه این 
لایه‌ها سا فیاتراسیون را می‌سازد که با وجود سهلایه‌بودن, 


فیلتراسیون گلومرولی - نخستین گام در تشکیل 
اد,ا 
)> 


اولین قدم در تشکیل ادران فیلتراسیون مقادیر زیادی از مایع 
(قریب به ۱۸۰ لیتر در روز) از مویرگ‌های گلومرولی به داخل 
کپسول بومن می‌باشد. البته بیشتر این مایع که موسوم به 
فیلترا می‌باشد بازجذب شده و تنها در حدود ۱ لیتر از آن هر 
روزه توسط کلیه‌ها دفع می‌گردد. البته میزان دفع مایع از 
طریق کلیه‌ها بسته به میزان دریافت مایع می‌تواند بسیار 
متغیر باشد. وجود دو عامل برای ایجاد مقادیر بالای 
فیلتراسیون گلومرولی ضروری می‌باشد که عبارتند از سرعت 
بالای جریان خون کلیه‌ها و خصوصیات ویژه غشاهای 
مویرگی گلومرول‌ها. در این فصل به بحث در مورد نیروهای 
فیزیکی می‌پردازيم که در تعیین میزان فیلتراسیون گلومرولی 
و مکانیسم‌های فیزیولوژیک تنظیم کننده GFR‏ و جریان 
خون کلیوی نقش دارند. 


ترکیب فیلترای گلومرولی 
مویرگ‌های گلومرولی» مانند اکثر مویرگ‌ها نسبت Ay‏ 
پروتئین‌ها نسبتاً نفوذ ناپذیرند به طوری که مایع فیلتره شده 
(موسوم به فیلترای گلومرولی) تقریباً عاری از پروتئین و فاقد 
عناصر سلولی مثل گلبول‌های قرمز است. 

غلظت pl»‏ اجزای فیلترای گلومرولی شامل بیشتر 
So‏ و مسولکول‌های آلی» مشابه BLE‏ آن ها در 
پلاسماست. البته در gpl‏ مورد استثناهایی هم هست AS‏ 
شامل چند ماده با وزن مولکولی کم مثل کلسیم و اسیدهای 
چرب است. این مواد آزادانه فیلتره نمی‌شوند زیرا تا حدودی 
4 پروتئین‌های پلاسما متصلند. تقریباً نیمی از کلسیم 


— 
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Proximal tubule 


Bowman's space Afferent arteriole 


Bowman's capsule 


A 


Efferent arteriole 


Slit pores 


Epithelium 


—_— 


Basement 
membrane 


Endothelium 
B Fenestrations 

شکل ۰۲۷-۲ ۸. جزئیات اصلی ساختمان مویرگ‌های گلومرولی 
B‏ مقطع عرضی غشای مویرگ گلومرولی و اجزای عمده آن: 
۱) اندوتلیوم مویرگ, ۲) غشای ly‏ و ۲) اپی‌تلیوم (پودو سیت‌ها). 


غشای پایه به خوبی جلوی فیلتراسیون پروتئین‌های پلاسما 
را می‌گیرد. بخشی از این ممانعت ناشی از بار به شدت منفی 
پروتئوگلیکان‌ها است. 

آخرین بخش غشای گلومرولی» لایه سلول‌های اپی‌تلیال 
است که سطح بیرونی گلومرول را مفروش می‌کند. این 
سلول‌ها پیوسته نیستند ولی زوائد درازی به شکل پا 
(Podocytes)‏ دارند که سطح خارجی مویرگ‌ها را احاطه 
می‌کند (شکل ۲۷-۲). شکاف‌هایی به نام متافذ شکافی 
(Slit pores)‏ در فاصله Gy‏ زوائد پایی قرار دارند که فیلترای 
گلومرولی از طریق آنها عبور می‌کند. بار منفی سلول‌های 
اپی‌تلیال نیز مانع دیگری در برابر فیلتراسیون پروتئین‌های 
پلاسماست. لذا pled‏ لایه‌های جدار مویرگ گلومرولی نقش 
مانع را در برابر فیلتراسیون پروتئین‌های پلاسما دارند. 
قابلیت فیلتراسیون مواد محلول با اندازه آنها رابطه 
معکوس دارد. غشای مویرگ‌های گلومرولی» از غشای 
بیشتر مویرگ‌های دیگر ضخیم‌تر است» اما سوراخ‌های آن 
نیز بسیار بیشتر است و لذا میزان فیلتراسیون مایع Kel‏ 


۴.۴ 
RPF Afferent Efferent 
(625 ml/min) ۰ arteriole arteriole 
Glomerular 
capillaries 
Bowman's 
capsule 
Peritubular 
capillaries 


Urinary excretion 
(1 ml/min) 


شکل ۲۷-۱. مقادیر متوسط جریان کل پلاسمای کلیوی ARPF)‏ 
میزان فیلتراسیون گلومرولی (GFR)‏ و میزان جریان ادرار. RPF‏ 


jabs |‏ است با جریان خون کلیوی x‏ (هماتوکریت -۱). توجه داشته 
باشید که 011 در حدود ۲۰ مقدار adh peRPF‏ در حالی که 
۱ میزان جریان ادرار کمتر از ۱/از 07۴ را به خود اختصاص 


صدها ply‏ غشای مویرگ‌های معمولی آب و مواد محلول را 
فیلتره می‌کند. غشای مویرگ گلومرولی حتی با وجود میزان 
زیاد فیلتراسیون» در حالت طبیعی جلوی فیلتراسیون 
پروتئین‌های پلاسما را می‌گیرد. 

بخشی از فیلتراسیون زیاد مویرگ‌های گلومرولی؛ نتیجه 
ویژگی‌های خاص غشای آنها است. اسدوتلیرم مویرگ 
گلومرولی دارای هزاران سوراخ کوچک موسوم به پنجره 
(Fenestrae)‏ است و dud‏ مویرگ‌های پنجره‌دار موجود در 
کبد می‌باشد. اگر چه پنجره‌ها نسبتاً بزرگ هستند. ولی بار 
منفی زیاد اندوتلیوم مانع از عبور پروتئین‌های پلاسما 


a 


می‌سود 

اطراف اندوتلیوم. خشای ob‏ قرار دارد که از شبکه‌ای از 
فیبریل‌های کلاژن و پروتئوگلیکان تشکیل شده که دارای 
فضاهای بزرگی هستند و مقدار زیادی آب و مواد کوچک 
محلول در آن می‌توانند از طریق فضاهای مزبور بگذرند. 
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| مرولی» جریان خون کلیوی و کنترل آنها ۰ ۴۰۵ 
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Relative filterability 


18 22 26 30 34 38 42 
Effective molecular radius (A) 

شکل ۲۷-۳. ols‏ اندازه و بار الکتریکی دکستران بر قابلیت 
فیلتراسیون در مویرگ‌های گلومرولی. عدد ۱/۰ SELLS‏ آن است 
که ماده مزبور همچون ol‏ آزادانه فیلتره می‌شود. در حالی که 
عدد صفر نشان می‌دهد که ماده فیلتره نمی‌گردد. دکستران‌ها 
پلی‌ساکاریدهایی هستند که می‌توان آنها را به صورت 
مولکول‌های خنثی یا دارای بار منفی یا مثبت و با وزن‌های 

مولکولی متفاوت ساخت. 


فرضیء مولکول‌های دارای بار Cute‏ بسیار آسان‌تر از 
مولکول‌های دارای بار منفی عبور می‌کنند. علت این اختلاف 
در قابلیت فیلتراسیون» آن است که gh‏ منفی غشای پایه و 
پودوسیت‌ها عاملی مهم در جلوگیری از عبور مولکول‌های 
بزرگ دارای بار منفی از جمله پروتئین‌های پلاسما می‌باشد. 

در برخی از بیماری‌های کلیوی بار منفی غشای als‏ 
> پیش از بروز تغییرات قابل توجه در بافت‌شناسی کلیه از 
بین می‌رود. این وضعیت نفروپاتی با حد اف لتغییر 
(Minimal change nephropathy)‏ نامیده می‌شود. علت 
از بین رفتن بار منفی غشای پایه در اين بیماری همچنان در 
هاله‌ای از plat‏ می‌باشد اما اعتقاد بر این است که این حالت 
ناشی از یک پاسخ ایمونولوژیک می‌باشد که با ترشح 
غیرطبیعی سیتوکاین‌هایی از سلول‌های ۲ که سبب کاهش 
آن_یون‌ها در مسویرگ‌های گلومرولی Le‏ پروتئین‌های 
پودوسیت‌ها می‌شوند» همراه است. در تتبحه L‏ از ow‏ رفتن 
بار منفی غشای al‏ برخی از پروتئین‌های دارای وزن 
مولکولی کمتر به ویژه آلبومین فیلتره می‌شوند و در ادرار 
ظاهر می‌گردند. به این حالت پروتئیوری L (Proteinuria)‏ 
(Albuminuria) ogg!‏ گفته می‌شود. بروز نفروپاتی 


جدول ۰۲۷-۱ قابلیت فیلتراسیون مواد از مویرگ‌های گلومرولی 


براساس وزن مولکولی. 
وزن مولکولی . قابلیت نفوذپذیری ۲ 

آب ۸ ۱ 

سدیم ۳۳ ۱ 

گلوکز ۸ ۱ 

ایتولین ۵۵ ۱ 

میوگلویین ۱۳۰۰۰ ۷۵ 

[eed FXee آلبومین‎ 


بالاست. اما با وجود فیلتراسیون گلومرولی بالاء سد 
فیلتراسیون گلومرولی؛ قابلیت عبور مولکول‌ها را براساس 
gl‏ و بر الکتریکی آنها تین می‌کند 

جدول ۲۷-۱ تأثیر انازة مولکول بر قابلیت فیلتراسیون 
آن را در مورد مولکول‌های مختلف نشان می‌دهد. قابلیت 
فیلتراسیون ۱/۰ نمایان‌گر آن Cul‏ که ماده مانند آب آزادانه از 
سد تصفیه می‌گذرد؛ قابلیت فیلتراسیون ۵ مبین آن است 
که ماده تنها با ۵ درصد سرعت آب عبور می‌کند. دقت کنید 
که الکترولیت‌هایی همچون سدیم و ترکیبات آلی کوچک 
مانند گلوکز آزدانه رد می‌شوند. هر چه وزن مولکول به وزن 
آبومین نزدیک‌تر می‌شود قبلیت فیلتراسیون به سرعت 
کاهش می‌یابد و به مقادیر بسیار کم و حتی نزدیک به صفر 
yes?‏ 


مولکول‌های درشت دارای بار منفی سخت‌تر از 
مولکول‌های هم اندازه با بار مثبت می‌گذرند. قطر 
مولکولی پروتئین آلبومین پلاسما تنها cool Fam‏ در حالی 
که اعتقاد بر این است که قطر سوراخ‌های غشای گلومرولی 
حدود ۸0۲ (۸۰ آنگستروم) می‌باشد. آلبومین به سختی 
فیلتره می‌شود. اما علت این محدودیت بار منفی آن است و 
توسط بار منفی پروتئوگلیکان‌های دیواره مویرگ‌های 
گلومرولی دفع می‌شود. 

شکل ۲۷-۳ نشان می‌دهد که چگونه بار الکتریکی بر 
فیلتراسیون گلومرولی دکستران‌های دارای وزن مولکولی 
متفاوت تأثیر می‌گذارد. دکستران‌هاء پلی‌ساکاریدهایی هستند 
که می‌توانند به صورت مولکول‌هایی خنثی با بار منفی یا بار 
مثبت ساخته شوند. دقت کنید که به ازای هر شعاع مولکولی 
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۳39۳ Glomerular Bowman's Glomerular 
Net oe _ hydrostatic _ capsule _  oncotic 
اس رز‎ Ha) pressure pressure pressure 
( (60 mm Hg) (18 mm Hg) (32 mm Hg) 


شکل ۰۲۷-۴ خلاصه نیروهایی که باعث فیلتراسیون در 
مویرگ‌های گلومرولی می‌شوند. اعداد نشان داده شده, تخمینی از 
مقادیر مربوط به انسان طییعی هستند. 


نیروهای پیشبرنده فیلتراسیون 

فشار هیدروستاتیک گلومرولی: FemmHg‏ 

فشار اسمزی کلوئیدی کپسول بومن: mmHg‏ 

نیروهای بازدارنده فیلتراسیون 

فشار هیدروستاتیک کپسول بومن: ۱۸:7 

فشار اسمزی کلوئیدی مویرگ‌های گلومرولی: Y¥mmHg‏ 


\A- YY - + 8۵‏ - ۶۰ = فشار خالص فیلتراسیون 


برخی از این مقادیر می‌توانند در شرایط مختلف 
فیزیولوژیک تغییرات واضح داشته باشند. در حالی که بقیه 
عمدتاً در OVE‏ پاتولوژیک تغییر می‌کنند که Tae‏ در رتباط 
با آنها صحبت خواهیم کرد. 


افزايش ضریب فیلتراسیون سویرگ‌های 
کلومرولی GFR‏ را بالا می‌برد 

Ky‏ حاصل‌ضرب قابلیت هدایت هیدرولیک در مساحت 
مویرگ‌های گلومرولی است. Kg‏ را مستقیماً نمی‌توان اندازه 
گرفت بلکه آن را به طور تجربی و از تقسیم میزان 
فیلتراسیون گلومرولی بر فشار خالص فیلتراسیون به دس 
می‌آورند: 

فشار خالص فیلتراسیون/ GER‏ < 5 


<< 


با حداقل تغییر در کودکان als‏ می‌باشد اما این بیماری 
خودایمنی می‌باشند نیز بروز نماید. 


عوامل تعبین‌کننده GFR‏ 


— 


GFR‏ به عوامل زیر بستگی دارد: ۱) برآیند نیروهای 
هیدروستاتیک و اسمزی کلوییدی sho‏ بر غشای گلومرول که 
فشار حالص فیلتراسیرن را ایجاد می‌کننده و ۲) ضریب 
فیلتراسیون مویرگ‌های گلومرولی يا Ke‏ به زبان ریاضی» 
یرای اس با ها شرب در مرایط قفا 
فیلتراسیون: 


فشار خالص فیلتراسیون GER = Ke‏ 


فشار خالص فیلتراسیون نشان‌دهندةٌ برآیند نیروهای 
هیدروستاتیک و اسمزی کلوییدی است که یا به نفع 
فیلتراسیون از مویرگ‌های گلومرولی یا بر ضد آن عمل 
می‌کنند (شکل ۲۷-۴). این نیروها عبارتند از: ۱) فشار 


هیدروستاتیک درون مسویرگ‌های گلومرولی (فشار : 


هیدروستاتیک گلومرولی» (PG‏ که فیلتراسیون را به پیش 
می‌برد؛ ۲) فشار هیدروستاتیک درون کپسول بومن (PB)‏ در 
بیرون مویرگ‌ها که مانع از فیلتراسیون می‌شود؛ ۲) فشار 
اسمزی کلوئیدی پروتئین‌های پلاسمای مویرگ گلومرولی 
(7G)‏ که مانع از فیلتراسیون می‌شود؛ و ۴) فشار اسمزی 
کلوئیدی پروتئین‌های درون کپسول بومن (79) که 
فیلتراسیون را به پیش می‌برد (غلظت پروتئین فیلترای 
گلومرولی در شرایط طبیعی به حدی کم است که فشار 
اسمزی کلوئیدی Ele‏ کپسول بومن را صفر در نظر می‌گیرند)؛ 
بنابراین GFR‏ می‌تواند به این صورت بیان شود: 


GFR = ۷ (Pg-Pp-1G+p) 


گرچه مقادیر طبیعی عوامل تعیین‌کننده GFR‏ در انسان 
مستقیماً اندازه‌گیری نشده» اما مقدار آن را در حیواناتی مانند 
Ko‏ و گربه تخمین زده‌اند. براساس نتایج بررسی‌ها در 
حیوانات» معتقدند نیروهای پیشبرنده و بازدارندة فیلتراسیون 
گلومرولی تقریبا از این قرارند JSS)‏ ۲۷-۴ را ببینید): 
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گلومرولی؛ جریان خون کلیوی و کنترل FeV st‏ 


GFR‏ را کم می‌کند و نهایتاً می‌تواند باعث هیدرونفروز 
(اتساع لگنچه کلیوی و کالیس‌ها) شده و سبب آسیب یا حتی 
تخریب کلیه شود Ko‏ آنکه انسداد برطرف گردد. 


افزایيش فشار اسمزی کلونیدی مویرگ‌های 
گلومرولی, GFR‏ را کم می‌کند 
همزمان با عبور خون از شریانچة آوران به درون مویرگ‌های 
گلومرولی و از آنجا به شریانچه‌های وابران, CLE‏ 
پروتئین‌های پلاسما حدود ۲۰ درصد افزایش می‌یابد JSS)‏ 
ede .)۲۷-۵‏ این رویداد آن است که حدود یک پنجم مایع 
درون مویرگ‌ها به داخل کپسول بومن فیلتره می‌شود و لذا 
غلظت پرونئین‌های پلاسمای گلومرول که فیلتره نمی‌شوند 
Vb‏ می‌رود. اگر فرض کنیم فشار اسمزی کلوئیدی پلاسمایی 
که وارد مویرگ‌های گلومرولی می‌شود در حالت عادی 
۶ است. cy!‏ مقدار معمولا تا زمانی که خون به 
انمهای شریانچه وابران مویرگ‌ها برسد به حدود YFmmHg‏ 
افزایش می‌یابد. بنابراین متوسط فشار اسمزی کلوئیدی 
پروتئین‌های پلاسما در مویرگ گلومرولی حد واسط بین ۲۸ و 
۵ است» یعنی حدود YY¥mmHg‏ 

بنابراین دو عامل Phe‏ بر فشار اسمزی کلوئیدی در 
مویرگ گلومرولی عبارتند از: ۱) فشار اسمزی کلوئیدی 
پلاسمای شریانی و ۲) درصدی از پلاسما که در مویرگ‌های 
گلومرولی فیلتره می‌شود pS)‏ فیلتراسیون). افزایش فشار 
اسمزی کلوئیدی پلاسمای شریانی سبب بالارفتن فشار 
is jou‏ کلوئیدی مویرگ‌های گلومرولی و در نتيجه کاهش 
GFR‏ می‌گردد. 

افزای شکس رفیلتراسیون سبب تغلیظ پروتئ‌های 
پلاسما و افزایش_فشا راسمز یکلونید یگلومرولی می‌شود 
(شکل ۲۷-۵ را (dee‏ کسر فیلتراسیون We‏ بر تعریف برابر 
است با GFR‏ تقسیم بر جریان پلاسمای کلیه؛ پس برای 
افزایش کسر فیلتراسیون می‌توان GFR‏ را زیاد کرد یا جریان 
پلاسمای ads‏ را کاهش داد. Ste‏ کاهش جریان پلاسمای 
کلیه بدون تغییر اولیه در GFR‏ معمولا کسر فیلتراسیون را 
افزایش می‌دهد و بدین ترتیب با بالابردن co joel LS‏ 
کاوئیدی مویرگ‌ها یگلومرولی» معم Y‏ 017 راکم 
می‌کند. به همین دلیل تفییرات جریان خون کلیه می‌تواند 
مستقل از تغییرات فشار هیدروستاتیک گلومرولی بر GER‏ 
اثر بگذارد. 


al_jozveh_ bot 


چون مجموع GFR‏ برای دو کلیه حدود ۱۲۵۸۰۷۳0 
است و فشار خالص فیلتراسیون هم ۱۰۸۳۱۳1۵ می‌باشد, Ky‏ 
طبیعی V¥/OmV/min‏ به ازای هر میلی‌متر جیوه فشار 
فیلتراسیون خواهد بود. اگر به ازای ۱۰۰ گرم از بافت کلیه 
بیان شسود مقدار آن به طور متوسط حدود 
«cu! ¥/¥ml/min/mmHg‏ یعنی حدود ۴۰۰ برابر Ke‏ سایر 
سیستم‌های مویرگی بدن؛ متوسط ple Kp‏ بافت‌های بدن 
ks‏ حدود -/+\ml/min/mmHg‏ در هر ۱۰۰ گرم است. این 
Ke‏ بالای مویرگ‌های گلومرولی در میزان بالای فیلتراسیون 
مایع در آنها نقش بزرگی دارد. 

اگر چه افزایش Ke‏ سبب افزایش GFR‏ می‌شود و 
کاهش آن GFR‏ را کم می‌کند. ولی تغییرات Kp‏ احتمالا 

مکانیسم اصلی تنظیم طبیعی و روزمرة GER‏ نیست. Lal‏ 
برخی بیماری‌ها با کاستن از تعداد مویرگ‌های گلومرولی فعال 
و در نتیجه کاهش دادن مساحت ناحیه فیلتراسیون یا با 
افزودن بر ضخامت غشای مویرگ گلومرولی و کاهش قابلیت 
هدایت هیدرولیک» سبب کاهش Ke‏ می‌شوند. Yeo‏ 
هیپرتانسیون مزمن کنترل نشده و دیابت قندی» ضخامت 
غشای ab‏ مویرگ گلومرولی را افزایش می‌دهند و نهايت 
Aussies pls‏ بر ly leas)‏ که Sign‏ 
عملکرد خود را از دست می‌دهند و به تدریج :16 کاهش 
می‌یابد. 


افزايش فشار هیدروستاتیک کپسول بومن 
GFR‏ را کم می‌کند 
ندازه‌گیری مستقیم فشار هیدروستاتیک در کپسول بومن و 
در نقاط مختلف توبول پروگزیمال با استفاده از میکروپیپت» 
رقم تخمینی قابل قبول ۱۸۳12 را در شرایط طبیعی 
برای فشار کپسول بومن در انسان مطرح می‌کند. افزایش 
فشار هیدروستاتیک کپسول بومن» GER‏ را کم و کاهش col‏ 
GFR‏ را زیاد می‌کند. اما در حالت طبیعی تغییر فشار کپسول 
بومن روش اصلی برای تنظیم GFR‏ نیست. 

در برخی بیماری‌ها که با انسداد مجرای ادراری همراه 
هستند فشار کپسول بومن می‌تواند به شدت افزایش یابد و 
ow‏ کاهش جدی GFR‏ شود. مثلاً رسوب کلسیم يا اسید 
Sus!‏ می‌تواند منجر ay‏ تشکیل سنگ در دستگاه ادراری 
ll)‏ در حالب) شود و بدین ترتیب خروجی دستگاه ادراری 
تسلود می‌شود و فشار کپسول بومن بالا می‌رود. این آمر 
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شکل ۲۷-۶. اشر افزایش مقاومت شریانچه آوران RA)‏ شکل 
بالایی) و وابران RE)‏ شکل پایینی) بر میزان Sho‏ خون کلیوی. 
فشار هیدروستاتیک گلومرولی (PG)‏ میزان فیلتراسیون 
گلومرولی (GFR)‏ 


افزایش فشار شریانی معمولاً فشار هیدروستاتیک 
گلومرولی را بالا می‌برد و در نتیجه GFR‏ را زیاد می‌کند 
aid!‏ چنان که خواهیم دید مکانیسم‌های خودتنظیمی که 
فشار گلومرولی را در موارد نوسان فشارخون ثابت نگاه 
می‌دارند این اثر را Sadat‏ می‌کنند, 

افزایش مقاومت شریانچه chal‏ فشار هیدروستاتیک 
گلومرول را کم می‌کند و در نتیجه GFR‏ را کاهش می‌دهد. 
«Se»‏ اتساع شریانچه‌های آوران هم فشار هیدروستاتیک 
گلومرول و هم GFR‏ را افزایش می‌دهد (شکل ۲۷-۶). 

آنقباض شریانچه‌های وابران» مقاومت در مقابل جریان 
خروجی مویرگ‌های گلومرولی را زیاد می‌کند. بدین ترتیب 
فشار هیدروستاتیک گلومرولی بالا می‌رود و تا زمانی که 
افزایش مقاومت وابران‌ها سبب کاهش زیاد جریان خون کلیه 
نشود» GFR‏ را مختصری افزايش می‌دهد (شکل ۲۷-۶ را 
ببینید). البته با توجه به این که انقباض بیشتر شریانچه‌های 
وابران» جریان خون کلیه را هم کم می‌کند هر چه مقاومت 
شریانچه‌های وابران بیشتر شود کسر فیلتراسیون و فشار 
اسمزی کلوئیدی گلومرولی نیز بیشتر می‌شود. بنابراین گر 
شریانچه‌های وابران به شدت منقبض شوند (بیش از سه 
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جریان در مویرگ گلومرولی. در حالت طبیعی حدود ۲۰ درصد از 
Gl‏ درون مویرگ‌های گلومرولی به درون کپسول بومن فیلتره 
می‌شود و فن تتیجه پر تین فای lady‏ که فیاعره تکنوها تن حارط 
می‌کردند. افزايش کسر فیلتراسیون GFR)‏ تقسیم بر جریان 
پلاسمای (GIS‏ میزان افزایش فشار اسمزی کلوئیدی در طول 
مویرگ گلومرولی را زیاد می‌کند؛ کاهش کسر فیلتراسیون تأثیری 
معکوس دارد. 


افزايش جریان خون کلیه باعث می‌شود ابتدا درصد 
کمتری از پلاسما به بیرون از مویرگ‌های گلومرولی فیلتره 
شود و فشار اسمزی کلوئیدی مویرگ‌های گلومرولی کندتر 
افزایش یابد. در نتیجه حت ی اگر فشار هیدروستاتیک 
گلومرول ثابت باشد ؛ ورود جریان خون بیشتر به درون 
گلومرول سیب افزایش GER‏ شده و جریان خو نکمتر به 
درو نآن باع ثکاهشض 06171 می‌شود. 


افزایش فشار هیدروستاتیک مویرگ‌های 
گلومرولی» GFR‏ را بالا می‌برد 
فشار هیدروستاتیک مویرگ‌های گلومرولی انسان در شرایط 
طبیعی حدود ¥+mmHg‏ تخمین زده شده است. روش اصلی 
تنظیم فیزیولوژیک GFR‏ تغییر در فشار هیدروستاتیک 
گلومرولی است. افزایش این GFR oles‏ را بالا می‌برد و 
کاهش GFR «yl‏ را کم می‌کند. 

فشار هیدروستاتیک گلومرولی به سه متغیر بستگی دارد 
که هر یک از آنها تحت کنترل فیزیولوژیک است: ۱) فشار 
شریانی» ۲) متاومت شریانچه آوران و ۲) مفاومت 
شریانچه ply‏ 
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گلومرولی, جریان خون کلیوی و کنترل آنها ‏ ۴۰۹ 


جدول ۲۷-۲. فاکتورهایی که می‌توانند میزان فیلتراسیون 


گلومرولی (GFR)‏ را کاهش sins‏ 
عوامل فیزیولوژیک علل فیزیولوژیک/ پاتوفیزیولوژیک 
8 ۷ بیماری‌کلیوی, دیابت قندی؛ هیپرتانسیون 
Pp > |. GFR‏ | =« انسداد راههای ادراری (یعنی سنگ‌های 
کلیوی) 
۴ 70( کاهش جریان خون‌کلیوی, اف زایش 
پروتئین‌های پلاسما 
۴ ل  |PG>‏ کاهش فشار شریانی (به علت وجود مکانیسم 
۵ <- «۸ | خودتنخلیمی, اثر کمی روی GFR‏ دارد) 
PG‏ <- 1 | کاهش آنژیوتانسین 11 (داروهایی که تشکیل 
آنژیوتانسین 11 را بلوک می‌کنند) 
TRA > ۵‏ افزایش فعالیت سمپاتیکی, هورمون‌های 


منقبض‌کننده عروق (یعنی نوراپی‌نفرین» 
اندوتلین) 
عکس این تغییرات سبب افزایش 02 می‌شوند. 
Ap‏ فشار شریانی محیطی؛ GFR‏ میزان فیلتراسیون گلومرولی؛ ۶ ثابت 
فیلتراسیون گلومرولی؛ PB‏ فشار هیدروستاتیک کپسول بومن؛ TG‏ فشار 
اسمزی کلوئیدی مویرگ گلومرولی؛ PG‏ فشار هیدروستاتیک مویرگ 
گلومرولی؛ AP‏ فشار سیستمیک شریانی؛ RE‏ مقاومت شریانچه وابران؛ 
RA‏ مقاومت شریانچه آوران. 


انقباض بستگی دارد؛ انقباض نسبتاً کم وابران‌هاء GFR‏ را 
Vb‏ می‌برد. در Jb‏ که انقباض yas‏ آنها (افزایش مقاومت 
به بیش از ۳ برابر) معمولاً GFR‏ را کم می‌کند. 

خلاصه عوامل کاهش‌دهندةٌ GFR‏ در جدول ۲۷-۲ 


aah آمده‎ 


مجموع جریان خون دو کلیه در یک مرد متوسط ۷۰ 
کیلوگرمی حدود ۱۱۰۰۳۱۷/8 يا حدود ۲۲ درصد برون‌ده 
قلبی است. با در نظرگرفتن اين واقمیت که Laas‏ تنها ۰/۴ 
درصد از کل وزن بدن را تشکیل می‌دهند. به آسانی می‌توان 
دریافت که جریان خون آنها در مقایسه با plu‏ اعضا 
فوق‌العاده زیاد است. 


جریان خون در کلیه‌ها نیز مانند plo‏ بافت‌هاء مواد 
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شکل ۲۷-۷. تأثیر تغییر مقاومت شریانچه‌های آوران یا وابران بر 
میزان فیلتراسیون گلومرولی و جریان خون کلیه. 


برابر افزایش در مقاومت ی وابران» اثر افزایش 
فشار اسمزی کلوئیدی بیشتر از اثر افزایش فشار 
هیدروستاتیک گلومرولی می‌شود. در این ILS‏ در واقع 
نیروی برآیند فیلتراسیون کاهش می‌یابد و GER‏ را کم 
می‌کند. 

GER انقباض شریانچة وابران اثری دوگانه بر‎ cyl ple 
GFR «tbl اگر انقباض در حد متوسط‎ .)۲۷-۷ JS) دارد‎ 
GFR wah مختصری افزایش می‌یابد؛ اما اگر انقباض شدید‎ 
اصلی کاهش نهایی ۳ از این قرار‎ ede whee کاهش‎ 
است: همزمان با تشدید انقباض شریانچه وابران و تغلیظ‎ 
سبب افزايش سریع‎ (Donnan) اثر دوبان‎ low پرونئین‎ 
و غیرخطی فشار اسمزی کلوئیدی می‌شود؛ هر چه پروتئین‎ 
فشار اسمزی کلوئیدی سریع‌تر افزایش می‌یابده‎ asl, SEE 
زرا یون‌های متصل به پروتئین‌های پلاسما هم فشار‎ 
اعمال می‌کنند که در فصل ۱۶ بحث شده است.‎ si 

به طور خلاصه انقبانض شریانچه‌های آوران GER‏ را کم 
می‌کنده اما تأثیر انقباض شریانچه‌های وابران به شدت 
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شکل ۷-۸ ۰۲ ارتیاط Ow‏ مصرف اکسیژن 3 بازجذب سدیم در 


بسترهای عروقی از مجموع مقاومت در قسمت‌های جداگانه 
عروق شامل شریان‌هاه شریانچه‌ها, مویرگ‌ها و وریدها به 
دست می‌آید (جدول ۲۷-۳). 

بیشتر مقاومت عروقی کلیه در سه قسمت اصلی وجود 
دارد: شریان‌های بین dod‏ شریانچه‌های آوران و 
شریانچه‌های وابران. در ادامه فصل خواهیم دید که کنترل 
مقاومت این عروق بر عهده دستگاه عصبی سمپاتیک 
داخل کلیه است. افزایش مقاومت هر یک از قسمت‌های 
عروقی کلیه معمولاً جریان خون کلیه را کم می‌کند و کاهش 
مقاومت هر یک از آنها جریان خون کلیه را افزایش می‌دهد 
(به شرط آن که فشار شریان و ورید کلیوی Cob‏ بماند, 

اگر چه تغییرات فشار شریانی تا حدودی بر جریان خون 
als‏ اثر می‌گذارد. ولی کلیه‌ها مکانیسم‌های موّثری دارند که 
bass ۸۰-۰۵‏ ابت نگه می‌دارند؛ به این فرآیند. 
خحودتنفلیمی (autoregulation)‏ گفته می‌شود. این ظرفیت 
خودتنظیمی ناشی از مکانیسم‌هایی است که کاملاً منشا 
داخل کلیوی دارند. که در ادامه همین فصل توضیح داده 


a 


reign (se 
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۰ بخش ۵ -کلیه‌ها و میعات بدن 


برمی‌دارد. اما جریان خون زیاد کلیه بسیار بیشتر از حد این 
نیاز است. هدف از این > Gh‏ اضافی خون و پلاسما تأمين 
GFR‏ زیاد برای تنظیم حجم مایعات بدن و غلظت مواد 
محلول است. چنان که ممکن است انتظار داشته باشیم. 
مکانیسم‌هایی که جریان خون US‏ را تنظیم می‌کنند ارتباط 
نزدیکی با کنترل GFR‏ و اعمال دفعی کلیه‌ها دارند. 


جریان خون کلیه و مصرف اکسیژن 
کلیه‌ها برپایه هر گرم از وزن خوده معمولاً دو برابر مغزه 
اکسیژن مصرف می‌کنند ولی هفت برابر مغزه خون دریافت 
می‌کنند. بنابراین, اکسیژنی که به کلیه می‌رسد خیلی بیشتر از 
نیازهای متابولیک آن است و برداشت Dp ST‏ شریانی- 
وریدی (arterial-venous extraction)‏ در مقایسه با 
بیشتر بافت‌های دیگر نسبتاً این است. 

قسمت بزرگی از مصرف اکسیژن توسط کلیه‌ها مربوط به 
میزان بالای بازجذب سدیم توسط توبول‌های کلیوی است. 
اگر جریان خون کلیوی و 0۳1 کاهش UL‏ و سدیم SHS‏ 
فیلتره شود, سدیم کمتری بازجذب می‌شود و اکسیژن کمتری 
مصرف می‌شود. بنابراین مصرف کلیوی اکسیژن متناسب با 
بازجذب سدیم در توبول‌های کلیه تغییر می‌کند که به نوبه 
خود با GFR‏ و میزان سدیم فیلتره شده ارتباط دارد (شکل 
۲۷-۸). اگر فیلتراسیون گلومرولی کاملاً متوقف شود, 
بازجذب سدیم در کلیه هم متوقف می‌شود و مصرف اکسیژن 
به حدود یک چهارم حالت طبیعی کاهش می‌یابد. این مصرف 
اضافه اکسیژن. نشان‌دهنده نیازهای ab‏ متابولیک در 
سلول‌های کلیه می‌باشد. 


عوامل موثر بر جریان خون کلیه 
ole‏ فشار هیدروستاتیک شریان و ورید کلیوی) تقسیم بر 
مقاومت کل عروق کلیه بستگی دارد: 


فشار شریان کلیوی - فشار ورید کلیوی = 
مقاومت کل عروق کلیوی 

فشار شریان کلیوی تقریاً با فشار شرایین سیستمیک 

برابر است و متوسط فشار ورید کلیوی در اکثر شرایط حدود 

۳۵ می‌باشد. مقاومت کل عروق همچون pe‏ 


جریان خون کلیه 
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یون گلومرولی؛ جریان خون کلیوی و کنترل آنها ۰ ۴۱۱ 
مویرگ‌های گلومرولی دو عامل Sho‏ بر GFR‏ هستند که 
بیش از بقیه متفیرند و تحت کنترل فیزیولوژیک قرار دارند. 
دستگاه عصبی سمپاتیک» هورمون‌ها, تاک و lst‏ 
(autacoids)‏ (مواد Sho‏ بر عروق که در AUS‏ آزاد می‌شوند و 
اثر موضعی دارند) و pls‏ کنترل‌های فیدبکی که منشأً داخل 
کلیوی دارند. 


GFR شدید دستگاه عصبی سمیاتیک.,‎ Colles 
را کم می‌کند‎ 
عروق خونی کلیه‌ها از جمله شریانچه‌های آوران‎ pled اساساً‎ 
و وابران, تعداد زیادی فیبر عصبی سمپاتیک دریافت می‌کنند.‎ 
می‌تواند شریانچه‌های‎ dS فعالیت شدید اعصاب سمپاتیک‎ 
را کاهش‎ GER کلیوی را منقبض کند و جریان خون کلیه و‎ 
ناچیزی بر جریان خون‎ SE دهد. تحریک خفیف یا متوسط‎ 
فعالیت رفلکسی دستگاه عصبی‎ Vio دارد.‎ GFR و‎ als 
سمپاتیک در پ‌اسخ به کاهش متوسط فشار در‎ 
بارورسپتورهای سینوس کاروتید یا گیرنده‌های قلبی ریوی‎ 
دارد. با این وجود.‎ GFR تاثیر ناچیزی بر جریان خون کلیه یا‎ 
همان طور که در فصل ۲۸ توضیح داده خواهد شد افزايش‎ 
متوسط فعالیت سمپاتیکی کلیه نیز می‌تواند با افزايش دادن‎ 
بازجذب توبولی کلیوی, دفع سدیم و آب را کاهش دهد.‎ 

به نظر می‌رسد که اعصاب سمپاتیک LS‏ بیشتر در 
اختلالات ob‏ و شدید که چند دقيقه تا چند ساعت طول 
می‌کشند مهم باشند. مثل تغییرات ناشی از واکنش‌های 
دفاعی ایسکمی مغز یا خونریزی شدید. به نظر می‌رسد که 
تونوس سمپاتیک به کلیه‌ها در افراد سالم و در حال استراحت 
ناچیز باشد. / 


J piss‏ هورمونی و اتاکوییدی گردش خون کلیه 
چندین هورمون و اتاکویید وجود دارند که می‌توانند بر GER‏ 
و جریان خون کلیه اثر بگذارند که در جدول ۲۷-۴ خلاصه 
شده‌اند. 
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جرول ۲۷-۳. فشارها و مقاومت‌های تخمینی عروق در گردش 


خون کلیه طبیعی 

۱ درصد کل ۱ 
۱ فشار در رگ (mmHg)‏ مقاومت عروق 
رگ ابتدا انتها کلیوی ۱ 
شریان‌های on‏ سح ۸۵ 2-2-۴ 

لوبی» قوسی و 

شعاعی 

ania a ۸۵ شریانچه آوران‎ 

مویرگ‌های ۵۹ )= 

گلومرولی 

شریانجه وابران از ۱۸ 2-۴۳ 

= A \A مویرگ‌های دور‎ 

توبولی 

وریدهای بین ۸ ۳ =F‏ 

لوبیء قوسی و 

شعاعی 

cet at ۴ ورید کلیوی‎ 


جریان خون در عروق مستقیم قسمت مرکزی 
کلیه در مقایسه با قشر dls‏ بسیار کم است 
قسمت خارجی کلیه یعنی قشر آن, بخش اعظم bye‏ خون 
کلیه را دریافت می‌کند» زیرا جریان خون قسمت مرکزی کلیه 
تنها حدود ۱ تا ۲ درصد کل جریان خون AUS‏ است. جریان 
خون قسمت مرکزی به وسیله قسمتی تخصص یافته از 
دستگاه مویرگ‌های دور توبولی به نام عروق مستقیم تأمین 
می‌شود. این عروق به موازات قوس هنله در عمق قسمت 
مرکزی پایین می‌روند و سپس همراه با قوس هنله باز 
می‌گردند تا نهایتاً به دستگاه وریدی تخلیه شوند. همان طور 
که در فصل ۲٩‏ توضیح داده شده, عروق مستقیم نقش 
sek?‏ در تغلیظ کلیوی ادرار دارند. 


نک فلتانتیون کساومرولی و 
ds ee‏ | | 


JY‏ هیدروستاتیک گلومرولی و فشار اسمزی کلوئیدی 


ی 
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کلیه‌ها حضور دارند. با این وجود به نظر می‌رسد که رگ‌های 
خونی پیش‌گلومرولی به خصوص شریانچه آوران تا حدی 
نسبت به انقباض حاصل از آنژیوتانسین 11 مقاوم هستند و 
توسط آن منقبض نمی‌شوند. این حالت در بسیاری از شرایما 
فیزیولوژیک که با فعالیت سیستم رنین- آنژیوتانسین همراه 
است Mite)‏ در طول مصرف رژیم غذایی کم سدیم و یا کاهش 
فشار پرفوزیون کلیوی در نتیجه تنگی شریان کلیوی) 
مشاهده می‌گردد. این مقاومت در برابر انقباض ناشی از 
رهایش مواد وازودیلاتور به خصوص اکسید نیتریک و 
پروست اگلاندین‌ها می‌باشد که با اثرات منقبض کنندگی 
عروقی آنژیوتانسین 11 در این رگ‌های خونی مقابله می‌کنند. 

با این JL‏ شریانچه‌های وابران نسبت به اثرات 
آنژیوتانسین 11 حساسیت بسیاری دارند. نظر به این که 
آنژیوتانسین IT‏ بیشتر سبب انقباض شریانچه‌های وابران 
می‌شود. افزایش سطح آن فشار هیدروستاتیک گلومرولی را 
Vb‏ می‌برد و همزمان جریان خون کلیه را کم می‌کند. باید به 
خاطر داشت که معمولا ساخت آنژیوتانسین 11 زمانی افزایش 
می‌یابد که فشار شریانی یا حجم خون کم شود که در این 
موارد معمولاً GFR‏ کاهش می‌یابد. در اين حالت افزایش 
سطح آنژیوتانسین 11 با منقبض‌کردن آرتریول‌های وابران به 
جلوگیری از کاهش فشار هیدروستاتیک گلومرولی و GER‏ 
کمک می‌کند؛ ضمناً در همین زمان, کاهش جریان خون کلیه 
که ناشی از انقباض آرتریول‌های وابران است به کم‌شدن 
جریان در مویرگ‌های دور توبولی هم کمک می‌کند و لا 
بازجذب سدیم و آب در اين مویرگ‌ها افزایش می‌یابد که در 
فصل ۲۸ توضیح داده شده است. 

بنابراین آنژیوتانسین 11 در موارد کاهش سدیم غذا یا 
Cal‏ حجم خون» افزایش می‌یابد تا به حفظ GFR‏ و دفع 
طبیعی فرآورده‌های زائد متابولیک مثل اوره و کراتینین کمک 
کند» زیرا دفع این مواد به فیلتراسیون گلومرولی بستگی دارد؛ 
همزمان آنقباض شریانچه‌های وابران بر اثر آنژیوتانسین MT‏ 
باعث افزایش بازجذب سدیم و آب می‌شود که این pal‏ به 
بازگرداندن حجم و فشارخون تا حد طبیعی کمک می‌کند. با 
در cyl‏ فصل در مورد اين اثر آنژیوتانسین 11 در کمک به 
"خودتنظیمی" GFR‏ بحث خواهیم کرد. 


اکسید نیتریک مشتق از اندوتلیوم. مقاومت عروق 
کلیه را کم و GER‏ را زیاد می‌کند. ا کسید نیتریک مشتی 


— 


WS ۵ بخش‎ ۲ 


جدول ۲۷-۴. هورمون‌ها و اتاکوئیدهایی که بر روی میزان 
فیلتراسیون گلومرولی (GFR)‏ می‌گذارند 


|هورمون‌ها واتاکوئیدها. تایرروی [GER‏ 
نوراپی‌نفرین 1 

اپی‌نفرین ۱ 

اندوتلین | 

آنژیوتانسین IT‏ بی‌تأثیر (جلوگیری از ) 
اکسید نیتریک مشتق شده از اندوتلیوم t‏ 

پروستا گلاندین‌ها 1 


نوراپی‌نفرین, اپی‌نفرین و اندوتلین. عروق خونی 
کلیه را منقیض می‌کنند و GFR‏ را کاهش می‌دهند. 
هورمون‌هایی که شریانچه‌های آوران و وابران را منقبض 
می‌کنند و سبب کاهش جریان خون کلیه و GFR‏ می‌شوند 
شامل ce Aig lye‏ و اپی‌فرین هستند که از مدولای فوق 
کلیه ترشح می‌شوند. به طور lS‏ سطح خونی این 
زیاد می‌شود؛ بنابراین نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین جز در شرایط 


وخیم» مثل خونریزی شدید. SU‏ ناچیزی بر همودینامیک ‏ 


ads‏ دارند. 
اندوتلن وازوک انستریکتور پپتیدی دیگری است که 
می‌تواند بر اثر اسیب سلول‌های اندوتلیال عروق کلیه و نیز 
سایر بافت‌ها آزاد شود. نقش فیزیولوژیک این اتاکویید کاملا 
که ممکن است هنگام بریده‌شدن عروق از اندوتلیوم مجروح 
ازاد شود و IW‏ در هموستاز (تخفیف خونریزی) شرکت کند. 
میزان اندوتلین پلاسما در بیماری‌های خاص همراه با آسیب 
عروقی مثل مسمومیت بارداری» نارسایی AS‏ و اورمی مزمن 
Vb‏ می‌رود و ممکن است در انقبااض عروق کلیوی و کاهش 

GFR‏ در این شرایط پاتوفیزیولوژیک نقش داشته باشد. 


آنژیوتانسین !۱ شریانچه‌های وابران را منقبض 
می‌کند. smilie ZT‏ 11 یک وازوکانستریکتور کلیوی قوی 
است که هم می‌توان آن را هورمون در گردش دانست و هم 
ات کوییدی که به طور موضعی تولید می‌شود. زیرا آنژیوتانسین 
1[ در کلیه و نیز در گردش خون عمومی ساخته می‌شود. 
رسپتورهای آنژیوتانسین 11 بر روی تمامی عروق خونی 
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شکل ۲۷-۹. خودتنظیمی جریان خون GIS‏ و میزان فیلتراسیون 
گلومرولی و عدم خودتنظیمی جریان ادرار در حین تغییرات قشار 
شریان کلیوی. 


حودتتظیمی برمی‌گردد (شکل .)۲۷-٩‏ 

وظیفه اصلی خودتنظیمی جریان خون در اکثر بافت‌ها 
غیر از ad‏ این است که با وجود. تغییرات فشار شریانی» 
تحویل اکسیژن و plo‏ مواد غذایی به بافت‌ها را در حد 
طبیعی نگه دارد و برداشت فرآورده‌های زائد متابولیسم را 
امکان‌پذیر سازد. اما جریان خون طبیعی در کلیه‌ها بسیار 
بیشتر از میزان مورد نیاز برای این گونه اعمال است. وظیفه 
اصلی خودتنظیمی در کلیه‌ها این است که GFR‏ را نسبتاً 
ثابت نگه دارد و به کلیه‌ها اجازه دهد دفع آب و مواد محلول را 
به دقت کنترل کنند. 

در حالت GFR «gale‏ با وجود نوسانات قابل توجه فشار 
شریانی که طی فعالیت‌های معمول فرد رخ می‌دهد» Ay‏ طور 
خودکار تنظیم می‌شود (یعنی نسبتاً ثابت می‌ماند). به عنوان 
مثال کاهش فشار شریانی تا حد ۷۰-۷۵۲۰۳۱۲2 یا افزایش 
آن تا ۰۱۶۰-۱۸۰۳۲12 GFR‏ را تنها کمتر از ۱۰ درصد 
تغییر می‌دهد. به طور کلی جریان خون کلیه به موازات GER‏ 
تنظیم می‌شود, ولی در برخی شرایط خودتنظیمی GFR‏ به 
شکل موّثرتری انجام می‌شود. 


فصل ۲۷ - فیلتراسیون گلومرولی» جریان خون کلبوی و کنترل آنها 


ار اندوتلیرم اتاکوییدی است که مقاومت عروق خونی کلیه را 
کاهش می‌دهد و از اندوتلیوم عروق سراسر بدن آزاد می‌شود. 
a,‏ نظر می‌رسد که سطح Yb‏ تولید اکسید نیتریک برای 
جلوگیری از انقباض بیش از حد عروق ALS‏ و امکان دفع 
کلیوی polis‏ طبیعی سدیم و آب لازم باشد. تجویز داروهایی 
که تشکیل اکسید نیتریک را مهار می‌کنند سبب افزایش 
مقاومت عروق کلیوی و کاهش GFR‏ 9 دفع ادراری سدیم 
می‌شود و نهایتاً فشارخون را بالا می‌برد. ممکن است اختلال 
تولید اکسید نیتریک در برخی از بیماران مبتلا به فشارخون 
YL‏ در انقباض عروق خونی کلیه‌ها و افزایش فشارخون 
نقش داشته باشد. 


پروستا گلاندین‌ها و برادی‌کینین تمایل به افزایش 
GFR‏ دار ند. هورمون‌ها 9 اتا کوئیدهایی که سیب اتساع 
عروق خونی کلیه و افزایش جریان خون کلیه و GFR‏ 
می‌شوند عبارتند از پروستاگلاندین‌ها PGEp)‏ و ۳0 و 
برأدی‌کینین. cpl‏ مواد در فصل ۱۷ توضیح داده شده‌اند. اگر 
چه به نظر نمی‌رسد این وازودیلاتورها در شرایط طبیعی 
اهمیت زیادی در تنظیم جریان خون کلیه یا GFR‏ داشته 
بافتده ولی gen‏ است اثرات کلیوی اعضاب سمایک یا 
آنژیوتانسین 11 به ویژه در انقباض شریانچه‌های آوران را 
کاهش دهند. 

پروستا گلاندین‌ها با مقابله با انقباض شریانچه‌های آوران 
ممکن است در جلوگیری از کاهش بی‌رویه GER‏ و جریان 
خون کلیه سهیم باشند. مصرف داروهای ضدالتهابی 
غیراستروئیدی abe‏ آسپیرین که سنتز پروستاگلاندین‌ها را 
حجم مایع بدن یا پس از جراحی» سبب کاهش قابل توجه 
GER‏ شود. 


مکانیسم‌های فیدبک داخلی کلیه‌ها با وجود نوسانات شدید 
تشار شریانی, در حالت طبیعی جریان خون کلیه و GER‏ 
نسبتاً Cab‏ نگه می‌دارند. این مکانیسم‌ها در کلیه‌هایی که از 
۳ خود ادامه می‌دهند و مستقل از تأثیرات عمومی 
خواهند بود. این ثبات نسبی GER‏ و جریان خون ALS‏ به 
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۳۳ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


اه میت خودتنظیمی GFR‏ در جلوگیری از توبول دیستال برسد و در جلوگیری از نوسانات غیرواقمی abo‏ 
تغییرات شدید دفع کلبوی کلیوی که در فقدان آن رخ می‌دهد نیز سهیم است. این 
مکانیسم‌های خودتنظیمی کلیه ۰ درصد کامل نیستند. مکانیسم فیدبک در بسیاری از شرایط. جریان خون کلیه و 
بلکه در موارد تغییر فشارخون جلوی تغییرات بالقوه شدید GFR‏ را به موازات هم تنظیم می‌کند. اما از آنجا که هرق 
GFR‏ و دفع کلیوی نمک و آب را می‌گیرند. اگر فرض کنیم ‏ اصلی این مکانیسم تثبیت GER‏ است, در مواردی هم 
که مکانیسم‌های خودتنظیمی وجود نداشته باشند و سپس به ۰ 0۳۴ به بهای تغییر بان خون کلیه تنظیم می‌شود که 
ندازه نسبی فیلتراسیون گلومرولی» بازجذب توبولی و 8 بعداً بحث خواهد شد. در برخی مواقع, این مکانیسم ممکن 
کلیوی و نیز تغییرات دفع کلیوی در این شرایط بنگریم. است در پاسخ به تغیبر در بازجذب کلرید سدیم از توبول‌های 
می‌توانیم به آهمیت (2S‏ خودتنظیمی پی ببریم. کلیوی» باعث تغییر در GFR‏ شود. 

در حالت طبیعی» GFR‏ روزانه حدود ۱۸۰ لیتر و مکانیسم LS‏ بک توبول یگلومرولی دو جزء دارد که با 
بازجذب توبولی روزانه ۱۷۸/۵ لیتر است و ۱/۵ AI‏ مایع در همکاری یکدیگر GER‏ را کنترل می‌کنند: ۱) مکانیسم 
روز باید از طریق ادرار دفع شود. اگر خودتنظیمی وجود فیدبک شریانچه آوران و ۲) مکانیسم فیدبک شریانجة 
نداشته asl‏ افزایش نسبتاً کم فشارخون (از ۱۰۰ به وابران. عملکرد این مکانیسم‌های فیدبکی به جایگاه خاص 
۳۵8 ) ) سبب YO‏ درصد افزايش مشابه در GFR‏ آناتومیک دستگاه جن بگلومرولی (Juxtaglomerular‏ 
خواهد شد (از حدود ۱۸۰ به ۲۲۵ لیتر در روز). اگر بازجذب Complex)‏ بستگی دارد JS)‏ ۲۷-۱۰). 


توبولی در حد روزانه ۱۷۸/۵ لیتر ثابت می‌مانده جریان روزانه دستگاه جنب گلومرولی از سلول‌های ماک ولا دنسا در 
۱ ادرار به ۴۶/۵ لیتر می‌رسید (تفاوت بین GFR‏ و بازجذب ابتدای توبول دیستال به همراه سلول‌های جن بگلومرولی 
توبولی). یعنی حجم ادرار به بیش از ۲۰ برابر GAB‏ در dy‏ شریانچه‌های آوران و وابران تشکیل شده است. 
می‌یافت. از آنجا که حجم کل پلاسما تنها حدود ۳ لیتر است. ‏ ماکولادنسا گروه تخصص یافته‌ای از سلول‌های اپی‌تلیال در 
چنین تغییری به سرعت باعث اتمام حجم خون می‌شود. توبول دیستال است که در تماس نزدیک با شریانچه‌های 
[ اما واقعیت این است که چنین تغییری در فشار شریانی آوران و وابران قرار دارد. سلول‌های ماکولادنسا حاوی اندام 


به دو دلیل آثر بسیار کمتری بر حجم ادرار دارد: ۱) گلژی هستند که ارگانل‌های ترشحی داخل سلولی هستند و 
خودتنظیمی کلیه مانع از تغییر شدید GFR‏ می‌شود و ۲) در Crow‏ شریانچه‌ها قرار گرفته‌اند و این فرضیه را مطرح 
مکانیسم‌های سازشی اضافه در توبول‌های کلیه وجود LI!‏ می‌کنند که ممکن است ماده‌ای از آنها ay‏ طرف شریانجه‌ها 
که به kal‏ اجازه می‌دهند در موارد افزایش GFR‏ میزان ‏ ترشح شود. 
بازجذب خود را افزایش دهند. اين پدیده, تعاد لگلومرولی 
Se‏ نام دارد (در فصل ۲۸ توضیح داده شده است). کاهش کلرید سدیم در ماکولادنسا سیب انساع 
تغییرات فشار شریانی حتی با وجود این مکانیسم‌های کنترلی شریانچه‌های آوران و افزایش ترشح رنین می‌شود. 
ویژه اثرات قابل توجهی بر دفع کلیوی آب و نمک دارد که به ۰ سلول‌های ماکولا دسا از طریق پیم‌هایی که هنوز US‏ 
آن دیرر فشاری iy ls‏ فشاری می‌گویند. این اثرات در شناخته نشده‌اند. تغییرات حجم تحویل داده شده به توبول 
تنظیم حجم مایعات بدن و فشار شریانی نقشی اساسی دارند دیستال را حس می‌کنند. بررسی‌های تجربی نشان داده‌اند که 
که در فصل‌های ۱٩‏ و ۳۰ توضیح داده شده است. کاهش GFR‏ ممکن است میزان جریان را در قوس هنله کند 
نماید و سب افزايش بازجذب سدیم و کلر در BSUS‏ صعودی 
نقش فیدیک توبولی گلومرولی در تنظیم GFR‏ قوس Alita‏ شود. بدین ترتیب غلظت کلرید سدیم در 
کلیه‌ها جهت انجام خودتننلیمی دارای یک مکانیسم فیدبک سلول‌های ماکولادنسا کم می‌شود که دو اثر دارد (شکل 
هستند که تغییرات غلفلت کلرید سدیم در ماکولا دنسا را با ۰ ۳۷-۱۱: ۱) کاهش مقاومت شریانچه‌های آوران که فشار 
کنترل ممقاومت شریانچه‌های ALS‏ مرتبط می‌سازد. این هیدروستاتیک گلومرولی را بالا می‌برد و به بازگشت R‏ 
مکانیسم کمک می‌کند تا مقدار نسبتا ثابتی از کلرید سدیم به به حد طبیعی کمک می‌کند و ۲) افزایش ترشح TOM)‏ 
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سیون گلومرولی؛ جریان خون کلیوی و کنترل آنها 
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کل ۷۷21۷ مکانیسنم فیدیک SL‏ لادنسا برای خودتتظیمی قشنای 
هیدروستاتیک گلومرولی و میزان فیلتراسیون گلومرولی در حین 
کاهش فشار شریان کلیوی. 


وابران اعمال می‌شود در موارد کاهش فشار خونرسانی کلیه به 
گلومرولی 9 GFR‏ دچار کاهش شدید igs‏ مصرف 
داروهایی که تشکیل آنژیوتانسین II‏ ر متوقف می‌کنند 
(مهارکننده‌های آنزیم مبدل آنژیوتانسین) یا داروهایی که مانع 
از اثر آنژیوتانسین 11 می‌شوند (آنتاگونیست‌های آنژیوتانسین 
(II‏ سیب می‌شود که در موارد کاهش فشار شریانی کلیه. 
5 بیش از معمول کم شود. بنابراین یکی از عوارض مهم 
مصرف داروهای مذکور در بیماران مبتلا به هپپرتانسیون 
ناشی از تنگی شریان کلیه (انسداد نسبی شریان کلیوی) این 
است که GFR‏ به شدت کاهش می‌یابد. به طوری که Lily‏ 
می‌تواند سبب نارسایی ob‏ کلیه شود. با وجود اين تا زمانی 
که بیماران از نظر عدم کاهش شدید GFR‏ تحت مراقبت 
بسیاری از بیماران مبتلا به هیپرتانسیون, نارسایی احتقانی 
قلب و plo‏ حالات سودمند باشند. 
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شکل ۰۲۷-۱۰ ساختمان دستگاه جنب گلومرولی که نقش فیدیکی 
احتمالی آن را در کنترل و عملکرد نفرون نشان می‌دهد. 


سلول‌های جنب گلومرولی واقع در شریانچه‌های آوران و 
وابران که محل اصلی ذخيرةٌ رنین هستند. سپس رنین آزاد 
شده از این سلول‌ها با عمل آنزیمی خود ساخت آنژیوتانسین 
آ را افزایش می‌دهد که بعداً ay‏ آنژیوتانسین TD‏ تبدیل 
می‌شود. نهایتاًآنژیوتانسین 11 شریانچه‌های وابران را تنگ 
می‌کند و بدین ترتیب فشار هیدروستاتیک گلومرولی را 
فزایش می‌دهد و GFR‏ به حد طبیعی باز می‌گردد. 

این دو جزء مکانیسم فیدبک توبولی گلومرولی که از 
طریق ساختار خاص آناتومیک دستگاه جنب گلومرولی با هم 
عمل می‌کنند. در JUS‏ تغییرات فشار شریانی پیام‌های 
فیدیکی را به شریانچه‌های آوران و وابران می‌فرستند تا 
خودتنظیمی GFR‏ به خوبی صورت گیرد. اگر این دو 
مکانیسم با هم عمل ALS‏ حتی در صورت نوسان زیاد فشار 
شریانی در محدوده ۸۷۵-۱۶۰۲۲ GFR‏ تنها چند 
درصد تغییر خواهد کرد. 


ee 
GFR سبب کاهش بیشتر‎ I مهار تشکیل آنژیو تانسین‎ 

?2 خلال افت خونرسانی کلیه می‌شود. چنان که گفتیم اثر 
مقبض‌کننده آنژیوتانسین 11 که بیشتر بر شریانچه‌های 
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مکانیسم‌های دقیق این اتفاق هنوز کامللا معلوم نیست, 
bl‏ یک توجیه احتمالی چنین است: رژیم پر پروتئین سبب 
رهاشدن اسیدهای آمینه به درون خون می‌شود و این 
اسیدهای آمینه در توبول پروگزیمال بازجذب می‌گردند. چون 
اسیدهای آمینه و سدیم با هم در توبول پروگزیمال بازجذب 
می‌شوند. افزايش بازجذب اسیدهای آمینه سبب تحریک 
بازجذب سدیم در توبول پروگزیمال نیز می‌شود. بدین LSS‏ 
سدیم کمتری به ماکولا دنسا می‌رسد (شکل ۲۷-۱۲) که با 
واسطه برانگیختن فیدبک توبولی - گلومرولی باعث کاهش 
مقاومت شریانچه‌های آوران می‌گردد. سپس کاهش مقاومت 
شریانچه‌های آوران سبب افزایش جریان خون کلیه و GER‏ 
می‌شود. alsa YL GFR cyl‏ اجازه می‌دهد تا دقع سدیم را 
تقریباً در حد طبیعی نگه دارد. اما دفع فرآورده‌های زائد 
متابولیسم پروتئین مثل اوره را افزایش می‌دهد. 

مکانیسم‌های مشابهینیر وجود دارن دکه Als‏ 
افزایش شدید جریان حو نکلیه و 01 راکه در جریان 
افزای شگلوکز خون در دیاب تکنترل نشده HEA‏ می‌فتد 
توجیهکنند. با توجه به این که گلوکز هم مثل برخی از 
اسیدهای آمینه در توبول پروگزیمال همراه با سدیم بازجذب 
می‌شود. افزایش گلوکز رسیده به توبول باعث بازجذب سدیم 
اضافی در کنار گلوکز می‌شود. بدین ترتیب کلرید سدیم 
کمتری به ماکولا دنسا می‌رسد و فعال‌شدن Std‏ توبولی- 
گلومرولی سبب اتساع شریانچه‌های آوران و در نهایت 
افزایش جریان خون کلیه و GER‏ می‌شود. 

این مثال‌ها نان می‌دهند که متغیر اصلی که dy‏ وسیله 
مکانیسم فیدبک توبولی گلومرولی کنترل می‌شود. خود 
جریان خون کلیه یا GFR‏ نیست. هدف اصلی این مکانیسم 
آن است که میزان ثابتی از کلرید سدیم به توبول دیستال که 
Low‏ نهایی اعمال تغییر بر ادرار است برسد. لذا اختلالاتی 
که معمولاً بازجذب lS‏ سدیم را در محلی پیش از 
ماکولادنسا افزایش می‌دهند معمولاً جریان خون کلیه و 
GFR‏ را هم VL‏ می‌برند تا کلرید سدیمی که به توبول 
دیستال می‌رسد به حد طبیعی باز گردد و میزان دفع سدیم و 
آب در حد طبیعی حفظ شود (شکل ۲۷-۱۲ را ببینید)؛ 

هرگاه بازجذب در توبول پروگزیمال کم شود عکس 
وقایع فوق اتفاق می‌افتد. مثلاً اگر توبول پروگزیمال بر Hl‏ 
مسمومیت با فلزات سنگین همچون جیوه یا دوز بالاک 
داروهایی مانند تتراسیکلین آسیب بیند. توان آن در بازجدب 


۶ بخش ۵ -کلیه‌ها و OWT‏ بدن 


خودتنظیمی میوژنیک جریان خون کلیه 9 GER‏ 
دومین مکانیسمی که کمک می‌کند تا جریان خون ALS‏ و 
tui GFR‏ ثابت بماننده مکانیسم‌میوژییک است که به 
تک‌تک رگ‌های خونی اجازه می‌دهد که در حین افزایش 
فشار شریانی» در مقابل کشیدگی مقاومت ALS‏ بررسی بر 
روی SNS‏ عروق خونی (به ویژه شریانچه‌های کوچک) در 
سرتاسر بدن نشان داده است که افزايش کشیدگی جدار این 
رگ‌ها سبب انقباض عضلات صاف آنها می‌شود. همان طور 
که در فصل A‏ توضیح داده شده است» کشیدگی جدار عروق 
اجازه می‌دهد تا کلسیم بیشتری از مایع خارج سلولی به درون 
سلول‌ها حرکت UF‏ و سبب انقباض آنها شود. این انقباض 
مانع از اتساع بیش از حد رگ می‌شود و همزمان با بالابردن 
مقاومت WS‏ کمک می‌کند تا جریان خون کلیه و GER‏ 
هنگام افزایش فشار شریانی بیش از حد VL‏ نروند. 

اگر چه مکانیسم میوژنیک احتمالاً در اکثر شریانچه‌های 
سراسر Od‏ عمل می‌کند ولی اهمیت آن در خودتنظیمی 
جریان خون کلیه و GER‏ نامشخص است. زیرا اين مکانیسم 
حساس به فشار, به خودی خود هیچ وسیله‌ای برای سنجش 
مستقیم Clad‏ جریان خون کلیه یا GFR‏ ندارد. از طرف 
دیگر» ممکن است این مکانیسم در محافظت از کلیه‌ها در 
برابر آسیب ناشی از هیپرتانسیون نقش مهم‌تری داشته باشد. 
پاسخ میوژنیک منقبض کننده در شریانچه آوران در عرض 
چند ثانیه در پاسخ به افزایش ناگهانی فشار خون فعال 
می‌گردد و بدین ترتیب از رسیدن فشار شریانی VL‏ به 
مویرگ‌های گلومرولی جلوگیری می‌کند. 


pls‏ عواملی که > Gb‏ خون کلیه و GER‏ را افزایش 


می‌دهند: دریافت pole‏ زیادی از پروتئین و افزایش گلوکز 
خون. اگر چه جریان خون کلیه و GFR‏ در اکثر شرایط نسبتاً 
Cols‏ هستند ولی شرایطی هم وجود دارد که در آنها 
متفیرهای مذکور به طور قابل توجهی تغییر می‌کنند. مثلا 
می‌داني مکه دریافت OL ting‏ سبب افزایشجریان حون 
کلیه و GFR‏ می‌شرد. اگر رژیم غذایی به طور مزمن پر 
پروتئین باشد (مثلاً با خوردن غذاهایی که مقدار زیادی 

شت دارند)» بخشی از افزایشی که در GER‏ و جریان خون 
جریان خون als‏ ظرف ۱ تا ۲ ساعت از خوردن غذای 
گوشتی پرپروتئین به میزان ۲۰ تا ۲۰ درصد افزایش می‌يابند. 


۱ 
۱ 
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فصل ۲۷ - فیلترآسیون گلومرولی. جریان خون کلیوی و کنترل آنها ۰ ۴۱۷ 


کلرید سدیم کاهش Ub ge‏ در نتیجه مقدار زیادی کلرید 
سدیم به توبول دیستال می‌رسد که در صورت فقدان 
مکانیسم‌های جبرانی» باعث افت سریع و بیش از حد حجم 
خون خواهد شد. به نظر می‌رسد که یکی از پاسخ‌های جبرانی 
مهم انقباض عروق کلیه با واسطه فیدبک توبولی گلومرولی 
باشد که در این شرایط در پاسخ به رسیدن سدیم به 
ماکولادنسا ایجاد می‌شود. این مثال‌ها نیز اهمیت مکانیسم 
فیدبک مزبور را در رساندن میزان مناسب کلرید سدیم» سایر 
مواد محلول توبولی و حجم مایع توبولی به توبول دیستال به 
منظور دفع مقدار مناسب این مواد از ادراره نشان می‌دهند. 


Protein Protein Ingestion | ‘3 


ee acids‏ سم 


amino acid 
reabsorption 


1 


Proximal tubular 
NaCl reabsorption 
pesos > ۷ Macula densa NaCl ۲ 
Macula Afferent arteriolar | 


1 

1 

1 

1 

1 

۵ ا! 

: ۱ 
۱ ی‎ resistance 
1 

1 

1 

1۱ 


Proximal tubular | 


mo 


۱ 


شکل ۲۷-۱۲. نقش احتمالی فیدبک ماکولا دنسا در افزایش میزان 
فیلتراسیون گلومرولی (GFR)‏ پس از صرف یک و ote‏ غذای پر 


پروتئین. 


ح 
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در این معادله فرض بر pl‏ بوده است که مواد در پلاسما به 
صورت آزاد باشند و به پروتئین‌های پلاسما متصل نباشند. 
بای مثال, اگر غلظت کلوکز پلاسما VBL‏ باشد مقدار S68‏ 
فیلتره شده در هر روز حدود بآ/ع۱ VAs Liday x‏ یا ۱۸۰ گرم 
در روز است. به دلیل آن که به طور طبیعی» گلوکز فیلتره شده 
در ادرار دفع نمی‌شود میزان بازجذب گلوکز نیز همان 
g/day‏ است. 

با مطالعه جدول ۲۸-۱ بلافاصله می‌توان به دو نکته پی 
برد: اول اين که مقادیر 25 فیلتراسیون گلومرولی و بازجذب 
توبولی بسیاری از مواد بسیار بزرگ‌تر از دفع ادراری آنها 
است. به این معنی که تغییر اندک در مقدار فیلتراسیون 
کلومرولی و بازجذب تویولی می‌تواند به ظور بالقوه تغییزات 
نسبتاً زبادی در دفع ادراری ایجاد کند. برای مثال در صورت 
ثبت‌ماندن مقدار فیلتراسیون گلومرولی: 
بازجذب توبولی از حد ۱۷۸/۵1۲/2 به ۱۶۰۲/2۷ حجم 
ادرار را از ۱/۵۲/۵ به ۱۹/۳۲/۵۵ می‌رساند (تقریباً ۱۳ برابر 
افزایش). اما در واقع» تغییرات بازجذب توبولی و فیلتراسیون 
گلومرولی هماهنگی بالایی با یکدیگر دارند به طوری که در 
نهایت از ایجاد نوسانات زیاد در دفع ادراری ممانعت ag‏ 

دوم اين که برخلاف فیلتراسیون گلومرولی که نسبتا 
غیراختصاصی رخ می‌دهد (به این معنی که تقریباًکلیه مواد 
محلول در پلاسما به جز پروتئین‌های پلاسما و مواد متصل 
به آن‌ها در گلومرول فیلتر می‌شوند؛ روند بازجذب MF‏ 
بسیا رانتخاب ی است. برخی مواد نظیر گلوکز و اسیدهای آمینه 
تقریباً به طور کامل در توبول‌ها بازجذب می‌شوند به طوری 
که مقدار دفع ادراری آن‌ها صفر است. مقدار بازجذب بسیاری 
از یون‌های پلاسما نظیر سدیم, کلر و بی‌کربنات نیز بالا است 
Ll‏ میزان بازجذب و دفع ادراری آن‌ها بسته به نیازهای بدن 


۰ درصد کاهش 


rea tesa ta Pare Siro 9 | 


بازجذب و ترشح توبولی 


فیلترای گلومرولی پس از ورود به توبول‌های کلیه, به ترتیب 
از قسمت‌های متوالی توبول کلیه یعنی توبول پروگزیمال 
قوس هنله, توبول دیستال, توبول جمه‌کننده و در نهایت 
مجرای جمع‌کننده می‌گذرد تا به ادرار تبدیل شود. در ob‏ 
این مسیر برخی از مواد به طور انتخابی از توبول‌های کلیه 
بازجذب خون می‌شوند در حالی که برخی مواد از خون به 
درون ِ توبولی ترشح می‌شوند. در واقع» ادرار و مواد 
موجود در آن حاصل سه عملکرد پایه‌ای کلیه هستند: 
فیلتراسیون گلومرولی, بازجذب توبولی و ترشح توبولی. 


= ادرار دفع شده 
ترشح توبولی + بازجذب توبولی - فیلتراسیون گلومرولی 


برای بسیاری از مواده نقش بازجذب در میزان دفع 
ادراری آنها از نقش ترشح خیلی مهم‌تر است. با وجود این» 
ترشح نیز مستول دفع مقدار قابل توجهی یون پتاسیم یون 
هیدروژن و برخی مواد دیگر در ادرار است. 


بازجذب تویولی به صورت انتخابی و در مق و در مقیاس 


بزرک انجام‌می‌شود . .۰ 
جدول ۲۸-۱ سرنوشت مواد مختلفی l)‏ نشان می‌دهد که 
همگی به صورت آزادانه فیلتره می‌شوند ولی میزان بازجذب 
آن‌ها متفاوت است. میزان فیلتراسیون مواد در ANS‏ به صورت 
زیر محاسبه می‌شود: 


= فیلتراسیون 
غلظت پلاسمایی X‏ میزان nll‏ گلومرولی 
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حدول ۲۸-۱. مقدار فیلتراسیون» بازجذب و دفع مواد مختلف توسط کلیه‌ها. 


مقدار دفع شده درصد بازجذب مواد 


مقدار بازحذب شده 


مقدار فیلتره شده 


۱ فیلتره شده 
گلوکز ( گرم در روز) Vee ۰ ۱۸۰ \A-‏ 
ie‏ کربنات (mEq/day)‏ ۴۳۳۳۰ ۴۳۱۸ ۲ ۹ < 
سدیم yor) ۲۵۶۰ (mEq/day)‏ ۱۸۰ ۴( 
کلر (mEq/day)‏ ۱۹۴۰ ۱۳۶۰ ۱۸۰ ۹۹/۱ 
پتاسیم AVIA ay 22 var (mEq/day)‏ 
اوره (گرم در روز) ۳۶۸۸ ۳۳/۴ ۳۳/۴ ۵۰ 
کراتی‌نین (گرم در روز) VA VA‏ 
متغیر hi » sea‏ برخی فراو رده‌های زائد ee‏ | و و Peritubular Tubular FILTRATION‏ 
کراتی‌نین به سختی از توبول‌ها بازجذب می‌شوند و مقادیر pos av‏ 
نسبتاً زیادی از آن‌ها دفع می‌شود. تست 

بنابراین کلیه‌ها با تنظیم میزان بازجذب مواد مختلف» Paracellular‏ 


path 


Transcellular 
path 


Active 


= Solutes 


۱ ابا 


REABSORPTION f EXCRETION ۱ 


۳ فص ی تن ی شوت ۸ اسب کشت اهنت تال 


Passive 


شکل ۲۸-۱. بازجذب آب و مواد محلول از لومن توبول به درون 
مایع میان‌بافتی کلیه از طریق سلول‌های اپی‌تلیوم توبول و سپس 
به درون خون. مواد محلول از درون سلول‌ها به طریق انتقال فعال 
یا غیرفعال (روش درون سلولی) یا از طریق انتشار از Gas‏ سلول‌ها 
(روش کنار سلولی) منتقل می‌شوند. آب از درون و بین سلول‌های 
توبولی به طریق اسمز منتقل می‌شود. انتقال آب و مواد محلول از 
مایم میان بافتی به درون مویرگ‌های دور توبولی از طریق 
اولترافیلتراسیون (جریان حجیم) رخ می‌دهد. 


کلوییدی سبب اولترافیلتراسیون (جریان حجیم) این مواد از 
جدار مویرگ‌های دور توبولی به درون خون می‌شوند. 
مویرگ‌های دور توبولی بسیار شبیه انتهای وریدی اکثر 
مویرگ‌های دیگر عمل می‌کنند زیرا برآیند نیروهای بازجذبی 
سبب حرکت مایع و مواد محلول از فضای میان بافتی به 


دفع آن‌ها را نیز مستقل از هم تنظیم می‌کنند و اين توانایی 
برای تنظیم دقیق ترکیب مایعات بدن ضروری است. در این 
فصل در مورد مکانیسم‌هایی بحث خواهیم کرد که ay‏ کلیه‌ها 
اجازه می‌دهند مواد مختلف را به طور انتخابی و به مقدار 
متفاوت بازجذب یا ترشح کنند. 


مکانیسم‌های فعال و غیر فعال بازجذب توبولی 


uly‏ آن که ماده‌ای بازجذب شود ابتدا YL‏ ۱) از غشای 
پی‌تلیال توبول به درون ale‏ میان بافتی کلیه منتقل شود و 
سپس ۲) باید از طریق غشاء مویرگ دور توبولی به خون باز 
گردانده شود (شکل ۲۸-۱). بنابراین» بازجذب آب و مواد 
محلول شامل چند مرحله انتقالی است. بازجذب از اپی‌تلیوم 
توبولی به درون مایع gle‏ بافتی شامل انتقال فعال یا 
غیرفعال است که با مکانیسم‌های مشابه مکانیسم‌های 
ایه‌ای فصل ۴ در مورد انتقال از سایر غشاهای بدن, انجام 
می‌شود. برای مثال, آب و مواد محلول می‌توانند از طریق 
خود عشاهای سلولی (مسی درون ساولی یا transcellular‏ 
(roule‏ يا از طریق فضاهای پیوستگاهی پین سلول‌ها( .سیر 

کنار سلولی یا ۷۷۵ منتقل شوند. پس از 
جذب آب و مواد محلول از طریق سلول‌های اپی‌تلیال به 
"ون gle ale‏ بافتی, نیروهای هیدروستاتیک و اسمزی 


— 
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جابه‌جاکند. هیدرولیز ATP‏ توسط ملکول ATPase‏ 
متصل به غشاء انرژی لازم sly‏ این انتقال را فراهم می‌کند. 
۰0 خود جزیی از یک مکانیسم حامل است که به مواد 
متصل می‌شود و آن‌ها را از خلال غشاهای سلولی عبور 
می‌دهد. انتقال‌دهنده‌های فعال اولیه شناخته شده عبار تند از 
py Lew‏ پتاسیم ۰۸471056 هیدروزن- پعاسیم cATPase‏ 
هبدروژن TPase‏ ۸ وکلسیم ATPase‏ 

بازجذب یون سدیم از طریق غشاء توبولی نمونه خوبی از 
انتقال فعال اولیه است که در شکل ۲۸-۲ نیز نشان داده شده 
است. غشای سلول‌های آپی‌تلیال توبول در سمت قاعده‌ای 
طرفی خود دارای یک دستگاه گسترده 6 سدیم - 
پتاسیم است که ATP‏ را هیدرولیز می‌کند و از انرژی آزاد 
شده برای انتقال یون سدیم به خارج از سلول و درون مایع 
میان بافتی استفاده می‌کند. در همین زمان پتاسیم از فضای 
میان بافتی به درون سلول منتقل می‌شود. عملکرد اين پمپ 
یونی باعث می‌شود که غلظت سدیم در درون سلول کم و 
غلظت پتاسیم زیاد باشد و بار منفی خالص درون سلول را در 
حدود ۷۰- میلی‌ولت نگه می‌دارد. بمپاژ سدیم از (GLEE‏ 
فاعدهای طرفی به خارج از سلول باعث انتشار غیرفعال 
سدیم از غشایلومنی سلول می‌شود. یعنی از لومن توبول به 
درون سلول. cpl‏ انتشار دو علت دارد: ۱) شیب غلظت سبب 
تمایل سدیم به انتشار به درون سلول می‌شود زیرا CHALE‏ 
داخل سلولی سدیم کم بوده (\¥mEq/L)‏ و غلظت gl‏ در 
مایع توبولی زیاد است (V¥emEq/L)‏ ۲) پتانسیل منفی 
داخل سلول یعنی ۷۰- میلی‌ولت باعث جذب یون مثبت 
سدیم از لومن توبول به درون سلول می‌شود. 

بازجذب فعال سدیم به وسیله پمپ سدیم - پتاسیم 
6 در اکثر قسمت‌های توبول ALS‏ رخ می‌دهد. در 
برخی از قسمت‌های نفرون» تدابیر دیگری نیز برای انتقال 
مقادیر زیاد سدیم به درون سلول تعبیه شده است. در توبول 
پروگزیمال در سمت لومنی غشای سلول‌های توبول (روبه 
JED‏ لومن توبول) یک لبه cous‏ (مسواکی) وسیع وجود 
دارده به طوری که مساحت آن را تا حد ۲۰ برابر افزایش 
می‌دهد. ضمناً پروتئین‌های حامل سدیم نیز وجود دارند که 
در سطح لومن LEE‏ به بون سدیم متصل می‌شوند و آن ا 
درون سلول رها می‌کنند. به این روش انتشا رتسهیل شد؛ 
سدیم از طریق LEE‏ به درون سلول می‌گویند. پروتئین‌های 
حامل سدیم, در انتقال فعال ثانویه سایر مواد نظیر گلوکز و 


01 
۰ بخش ۵ -کلیه‌ها و OBE‏ بدن 


داخل خون می‌شود. 


انتقال فعال 

انتقال فعال می‌تواند یک ماده محلول را با استفاده از انرژی 
حاصل از radishes‏ در خلاف جهت: کیب bands SS)‏ 
جابه‌جا کند. اگر انتقال مستقیماً با صرف انرژی از منبعی مثل 
هیدرولیز ملکول ATP‏ همراه باشد, اتتقال فعال اولیه نام 
دارد. نمونه خوبی از این انتقال پمپ سدیم - پتاسیم 
Cowl ATPase‏ که در اکثر قسمت‌های توبول کلیه فعالیت 
درد اگر las!‏ به طور غيرمستميم با یک منبع انرژی مثل 
انرژی ناشی از شیب یونی همراه باشد» به آن Sle‏ فعال 
vl‏ 4 می‌گویند. بازجذب گلوکز در توبول کلیه نمونه‌ای از 
انتقال fled‏ ثانویه است. اگر چه مواد محلول می‌توانند از 
طریق مکانیسم‌های فعال یا غیرفعال در توبول کلیه بازجذب 
شوند. آب همواره با مکانیسم فیزیکی غیرفعال به نام اسمز 
منتقل می‌شود؛ به این معنی که آب از ناحیه‌ای دارای غلظت 
کم ماده محلول L)‏ غلظت زیاد آب) به سوی ناحیه‌ای با 
غلظت زیاد ماده محلول (غلظت کم آب) منتشر می‌شود. 


مواد محلول می‌توانند از طر یق سلول‌های اپی‌تلیال یا 
از ow‏ آنها منتقل شوند. سلول‌های توبولی کلیه هم نظیر 
plo‏ سلول‌های JUG oI‏ به وسیله تصالات محکم در کنار 
هم نگه داشته شده‌اند. فضاهای جانبی بین سلولی در پشت 
اتصالات محکم قرار دارند و سلول‌های اپی‌تلیال توبولی را از 
هم جدا می‌کنند. بازجذب یا ترشح مواد محلول می‌تواند از 
طریق خود سلول‌ها )+ درون سلولی) یا از طریق 
اتسالات نکم و فصاهای نس Tylon‏ که نق بیع JalS‏ 
سلول‌ها قرار دارند مس کار سلولی) انجام شود. سدیم 
ماده‌ای است که از هر دو راه جذب می‌شود هر چند قسمت 
اعظم آن از مسیر درون سلولی منتقل می‌شود. آب نیز در 
برخی قسمت‌های نفرون به ویژه توبول پروگزیمال از مسیر 
کنار سلولی بازجذب می‌شود و مواد محلول در آن به ویژه 
یون‌های crawl‏ منیزیم و کلر نیز همراه با همین مایع 
بازجذبی از بین سلول‌ها منتقل می‌شوند. 


انتقال فعال اولیه از غشای توبولی به هیدرولیز ATP‏ 
وابسته است. اهمیت خاص انتتال فعال tty!‏ د رای است 
که می‌تواند مواد را برحلاف جهت شیب الکتروشیه‌یایی 
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فصل ۲۸ - بازجذب و ترشح توبولی ۳۳۱ 


اختصاصی (ملکول حامل) متصل می‌شوند و با هم از غشا 
می‌گذرند. به دلیل آن که یکی از مواد (برای مثال» سدیم) در 
جهت شیب الکتروشیمیایی منتشر می‌شود. انرژی حاصل از 
این فرآیند صرف انتقال ماده‌ای دیگر (برای مثال, گلوکز) در 
خلاف جهت شیب الکتروشیمیایی می‌شود. بنابراین انتقال 
فعال انویه مستقیماً به انرژی حاصل از pls LATP‏ منابع 
پرانرژی فسفات نیاز ندارده بلکه منبع مستقیم انرژی آن 
همان انرژی حاصل از انتشار تسهیل شده ماده دیگر در 

شکل ۲۸-۳ انتقال انویه گلوکز و اسیدهای آمینه در 
توبول پروگزیمال را GLI‏ می‌دهد. در هر دو مورد یک 
پروتئین حامل خاص در لبه برسی همزمان به یک یون 
سدیم و یک ملکول اسید آمینه یا گلوکز متصل می‌شود. این 
مکانیسم‌های انتقالی چنان ho‏ هستند که ples Ly di‏ گلوکز 
و اسیدهای آمینه را از لومن توبول برمی‌دارند. گلوکز و 
اسیدهای آمینه وارد سلول شده و سپس به وسیله انتشار 
تسهیل شده (ناشی از غلظت زیاد گلوکز و اسیدهای آمینه در 
سلول) از طریق غشای قاعده‌ای طرفی TE‏ می‌شوند. 

کوترانسپورترهای سدی م-گلوکز SGLT1)‏ و (SGLT2‏ 
بر روی غشای برسی سلول‌های توبول‌های پروگزیمال واقع 
شده‌اند و گلوکز را در خلاف جهت شیب غلظتی آن, به همان 
صورتی که پیشتر توضیح داده شد. جابجا می‌کنند. تقریباً .۹ 
درصد گلوکز فیلتره شده در نواحی ابتدایی توبول پروگزیمال 
درصد باقیمانده نیز توسط ۹01.11 در قطعات انتهایی توبول 
پروگزیمال صورت می‌گیرد. در سمت قاعده‌ای - جانبی 
غشاء گلوکز ay‏ کمک حاءل‌ها یگلرکر (071775) از سلول 
خارج شده و به روش آنتشار به فضاهای میان بافتی می‌رود. 
انتشار گلوکز از غشای قاعده‌ای جانبی در قطعه 51 توبول 
پروگزیمال توسط GLUT2‏ و در بخش انتهایی آن (قطعه 
3) توسط GLUT]‏ به انجام می‌رسد. 

هر چند انتقال گلوکز در خلاف جهت شیب شیمیایی به 
طور مستقیم ATP‏ مصرف نمی‌کند. بازجذب گلوکز به انرژی 
صرف شده به وسیله پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ در 
غشای قاعده‌ای طرفی وابسته است. فعالیت cy!‏ پمپ سبب 
می‌شود شیب الکتروشیمیایی برای انتشار تسهیل شده سدیم 
از طریق غشای لومنی حفظ شود و انتشار سدیم در جهت 
شیب به داخل سلول, انرژی لازم برای انتقال همزمان گلوکز 
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شکل ۲۸-۲. مکانیسم پایه انتقال فعال سدیم در سلول‌های 
اپی‌تلیال توبول. پمپ سدیم - پتاسیم» سدیم را از درون سلول از 
طریق عشای قاعده‌ای طر فی منتقل می‌کند و باعث می‌شود غلظت 
سدیم درون سلول کاهش HL‏ و پتانسیل الکتریکی منفی درون 
سول ایجاد شود. غلظت کم سدیم درون سلول و پتانسیل 
الکتریکی منفی باعث می‌شود یون‌های سدیم از طریق حاشیه 


برسی از لومن توبول به داخل سلول منتشر شوند. 


اسیدهای آمینه نیز مهم هستند که بعداً به این موضوع 
خواهیم پرداخت. بنابراین» برآیند بازجذب یون سدیم از لومن 
توبول به > GL‏ خون حداقل fold‏ سه مرحله است: 

سدیم در جهت شیب الکتروشیمیایی حاصل از پمپ 
سدیم - پتاسیم ATPase‏ واقع در Crow‏ قاعده‌ای 
طرفی غشاء از طریق غشای لومنی (یا رأسی) به 
درون سلول منتشر می‌شود. 

۲ پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ سدیم را از طریق 
غشای قاعه‌ای طرفی و در EMA‏ جهت شیب 
الکتروشیمیایی منتقل می‌کند. 

۴ سدیم آب و plo‏ مواد از مایع gle‏ بافتی به درون 
مویرگ‌های دور توبولی بازجذب می‌شوند. اين کار با 
اولترافیلتراسیون انجام می‌شود که فرآیندی 
غیرفعال و rol‏ شیب‌های فشار هیدروستاتیک و 
اسمزی کلوییدی است. 


بازجذب فعال ثانویه از طریق غشای توبولی. در 
انتقال فعال ثانویه؛ دو ماده یا بیشتر به یک پروتئین غشایی 
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شکل ۲۸-۳. مکانیسم انتقال فعال ثانویه. سلول Ve‏ مکانیسم 
هم انتقالی گلوکز و اسیدهای آمینه با یون سدیم را در سمت رأسی 
سلول‌های اپی‌تلیال نشان می‌دهد که به دنبال آن به طریق انتشار 
تسهیل ead‏ خضای قاعهه‌ای طرفی.می گذرند سلول پایینی, 
مکانیسم انتقال متقابل یون‌های هیدروژن را از درون سلول از 
طریق غشای رأسی به سمت لومن توبول تشان می‌دهد؛ حرکت 
یون سدیم به درون سلول در جهت شیب الکتروشیمیایی که 
توسط پمپ سدیم پتاسیم در غشای قاعده‌ای طرفی روی می‌دهد 
انرژی لازم برای انتقال یون‌های هیدروژن از درون سلول به لومن 
توبول را فراهم می‌کند. Jala GLUT‏ گلوکز؛ NHE‏ مبادله‌گر 
سدیم- هیدروژن؛ SGLT‏ هم‌انتقال گلوکز- سدیم. 


که کاملاً از سایر قسمت‌های LAE‏ جدا شود و یک وزیکول 
بسازد که حاوی پروتئین است. به محض ورود به سلول» 
پروتئین به اسیدهای آمینه خود تجزیه می‌شود و این 
اسیدهای atl‏ از طریق غشای قاعده‌ای طرفی به درون 
ale‏ میان بافتی بازجذب می‌شوند. به دلیل آن که پینوسیتوز 
نیازمند صرف انرژی است آن را نوعی انتقال فعال می‌دانند 


حدا کثر انتقال برای موادی که بازجذب فعال دارند. 
میزان انتقال بیشتر موادی که به طور فعال بازجذب CPL‏ 
می‌شوند, حد معینی دارد که اغلب به آن حداکثر انتقال 
(Tm)‏ می‌گویند. علت do‏ مزبور این است که وقتی مقدار 
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بخش ۵ - کلیه‌ها و 


مایعات بدن 


را از غشای لومنی و در خلاف جهت شیب آن تأمین می‌کند. 
لذا به اين نوع از بازجذب گلوکز "انتقال فعال ثانویه" می‌گویند 
زیرا خود گلوکز در خلاف جهت شیب شیمیایی بازجذب 
می‌شود» ولی نسبت به انتقال فعال اولیه در مورد سدیم 
"ثانویه" تلقی می‌گردد. 

نکته مهم دیگر این که زمانی انتقال یک ماده را "فعال" 
می‌دانند که حداقل یکی از مراحل بازجذب آن به صورت 
انتقال فعال اولیه يا ثانویه باشد. اگر چه ممکن است ple‏ 
مراحل روند بازجذب به صورت غیرفعال باشد. بازجذب گلوکز, 
در غشای لومنی به صورت انتقال فعال ثانویه رخ می‌دهد 
ولی در غشای قاعده‌ای طرفی انتقال آن به صورت انتشار 
تسهیل شده است و جذب غیرفعال ناشی از جریان حجیم در 
مویرگ‌های دور توبولی رخ می‌دهد. 


ترشح فعال ثانویه به درون توبول‌ها. برخی از مواد به 
صورت JES‏ فمال تانویه به درون توبول‌ها CAP‏ می‌تنوند. 
این ترشح WE‏ به صورت انتقال تبادلی ماده با yg‏ سدیم 
انجام می‌شود. در انتقال تبادلی یا lite‏ انرژی حاصل از 
حرکت یکی از مواد در جهت شیب He)‏ یون سدیم) برای 
حرکت ماده‌ای دیگر در GUS‏ جهت شیب و در جهت خلاف 
حرکت ماده اول صرف می‌شود. 

یک نمونه از انتقال تبادلی JS)‏ ۰۳۸-۳ ترشح فعال 
یون هیدروژن همراه با بازجذب سدیم است که در غشای 


my —— -5‏ سم 


لومنی توبول پروگزیمال صورت می‌گیرد. در ce!‏ مورد ورود 
سدیم به درون سلول به وسیله مکانیسم انتقال تبادلی سدیم 
- هیدروژن, با خروج یون هیدروژن از Jobe‏ همراه می‌شود. 
پروتئین خاصی که در Ad‏ برسی غشای لومنی واقع است. این 
انتقال را برعهده دارد. همزمان با حمل سدیم به درون سلول» 
یون هیدروژن در جهت مخالف به خارج از سلول رانده 
می‌شود و وارد لومن توبول می‌شود. اصول پایه انتقال فعال 
adel‏ و انویه به تفصیل در فصل ۴ تشریح شده است. 


پینوسیتوز - یک مکانیسم اننتقال فعال برای 
بازجذب پروتئین‌ها. برخی از قسمت‌های توبول» به 
خصوص توبول پروگزیمال. ملکول‌های بزرگ نظیر 
پروتئین‌ها را از طریق Joy‏ بازجذب می‌کنند. در این 
فرآیند پروتئین به لبه برسی SLES‏ لومنی متصل می‌شود و 
سپس این قسمت از غشا به داخل سلول فرو می‌رود تا زمانی 
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شکل ۲۸-۴. ارتباط میان بار فیلتره شده گلوکزء میزان بازجذب 
گلوکز در توبول‌ها و میزان دفم گلوکز در ادرار. حداک‌ثر انتقال 
عبارت است از حداکثر غلظتی که توبول‌ها می‌توانند گلوکز را 
بازجذب کنند. آستانه گلوکز به آن مقدار از بار فیلتره شده گلوکز 
اشاره می‌کند که گلوکز برای اولین ob‏ در ادرار دفع می‌شود. 


ممکن است به حدی بالا رود که بار گلوکز فیلترا از حداکثر 
انتقال بیشتر شود و در نتیجه گلوکز از oly‏ ادرار دفع شود. 
حداکثر انتقال برخی از مواد مهمی که به صورت شعال در 
توبول‌ها بارجدب می‌شوند از اين قرار است: 


ماده حدا کثر انتقال 
گلوکز «ن ۳۷۵۵ 
فسفات +/\+mmol/min‏ 
سولفات +/+Smmol/min‏ 
اسیدهای آمینه \/Ommol/min‏ 
اورات \Omg/min‏ 
لاکتات YOme/min‏ 
پروتئین پلاسما ¥+mg/min‏ 


حداکثر انتقال برای موادی که ترشح فعال دارند. 
موادی که به صورت فعال ترشح می‌شوند نیز دارای حداکثر ‏ 
انتقال هستند: 


ماده رسیده به توبول (که به آن بار توبولی می‌گویند) از 
ظرفیت پروتئین‌های حامل و آنزیم‌های خاص دخیل در 
فرآیند انتقال بیشتر باشد» دستگاه خاص انتقال اشباع 
رتم 
سیستم انتقال گلوکز در توبول پروگزیمال» نمونه خوبی از 
این موضوع است. در IE‏ طبیعی؛ مقدار گلوکز ادرار قابل 
سنجش نیست زیرا لزوماً تمام گلوکز فیلتره شده, در توبول 
پروگزیمال بازجذب می‌شود. با وجود اين» وقتی میزان گلوکز 
فیلتره شده از توان توبول‌ها در بازجذب گلوکز فراتر رود. گلوکز 
در ادرار دفع می‌شود. 
در یک Glu!‏ بالغ» حداکثر انتقال گلوکز ay‏ طور متوسط 
حدود ۳۷۵۲۵/۲1۳ است در حالی که میزان گلوکز فیلتره 
شده kes‏ حدود \YdmI/min x\mg/ml) \¥dmeg/min‏ = 
غلظت گلوکز پلاسما x‏ میزان فیلتراسیون گلومرولی) است. 
اگر میزان فیلتراسیون گلومرولی (GFR)‏ یا غلظت گلوکز 
پلاسما افزایش Lb‏ و مقدار گلوکز فیلتره شده به بیش از 
YVOme/min‏ برسد, گلوکز اضافی فیلترا بازجذب نمی‌شود 
بلکه وارد ادرار می‌گردد. 
شکل ۲۸-۴ ارتباط بین cle‏ پلاسمایی گلوکز, {ade‏ 
کوکز od‏ شده و میزان حداکتر انتقال برای گلوکز و سرعت 
a‏ گلوکز در shal‏ را نشان می‌دهد. توجه کنید وقتی CAME‏ 
پلاسمایی گلوکز \++mg/\++ml‏ است و مقدار گلوکز فیلتره 
شده نیز در حد طبیعی (۱۲۵۳:۵/۳18) باشد گلوکز به هیچ 
dey‏ در ادرار دفع نمی‌شود. با وجود این وقتی غلظت 
پلاسمایی کلوکز به بالاتر از ۲۰۰۵۵/۱۰۰ می‌رسد. مقدار 
گلوکز فیلتره شده بهٌ حد ط۲۵۰:۳۳۵/۳ رسیده و مقدار اندکی 
گلوکز در ادرار ظاهر می‌شود. این نقطه آستانه گلوکز نام دارد. 
توج BAS AS‏ هو رگلوکز در ادرار (د رآستانه) ق بل از 
رسیدن به ح داکثر انتفال رخ می‌دهد. یکی از دلایل وجود 
اختلاف بین آستانه و حداکثر انتقال این است که حداکشر 
انتقال در کلیه نفرون‌ها یکسان نیست و برخی از نفرون‌ها 
بل از آن که سایرین به حداکثرانقال برسنده لوکز را دفع 
می‌کنند هکلیه‌ها زمانی به حداکثر انتقال 4S)‏ مقدار طبیعی 
ان 0 اس ت) می رسند که تمام نفرون‌ها a‏ 
حداکث ‏ ظرفیت با زجذ Sl‏ رسیده باشند. 
گلوکز پلاسما در یک فرد طبیعی تقریباً هیچ گاه به حدی 
زیاد نمی‌شود که باعث دفع گلوکز در ادرار شود حتی پس از 
صرف lhe‏ در دیابت فندی کنترل نشده گلوکز پلاسما 


1 
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انتقال توبولی. به این معنی که هر چه غلظت سدیم در توبول 
پروگزیمال پیشتر باشد» میزان بانجذب بیشتر خواهد بود. هم 
چنین, هر چه جریان مایع توبول ی کندتر Pehl‏ صدسدیمی که 
می‌تواند در توبول‌پروگزیمال بازجذب شود بیشتر است. 
سلول‌های قسمت‌های آنتهایی‌تر نفرون, اتصالات 
محکم‌تری دارند و مقادیر بسیار کمتری از سدیم را انتقال 
می‌دهند. در این قسمت‌هاء بازجذب سدیم همانند ple‏ 
موادی که به طور فعال بازجذب می‌شوند دارای حداکثر انتقال 
است. ضمناً این حداکثر انتقال می‌تواند در پاسخ به 
هورمون‌های خاص نظیر Le cee UT‏ افزایش یابد. 


بازجذب غیرفعال آب به وسیله اسمز عمدتاً با 
بازجذب سدیم ol pad‏ است 
هنگامی که مواد به وسیله انتقال فعال اولیه یا ثانویه به بیرون 
از توبول منتقل می‌شوند. غلظت آن‌ها در توبول کم می‌شود. 
در Jb‏ که در همان زمان ALLE‏ آن‌ها در فضای میان بافتی 
VE al‏ می‌رود. به اين ترتیب یک اختلاف غلظت پدید 
می‌آید که سبب می‌شود آب در همان جهت انتقال مواد 
محلول» یعنی از لومن توبول به فضای میان بافتی کلیه از 
طریق اسمز منتشر شود. نفوذپذیری برخی قسمت‌های 
توبول lS‏ نسبت به آب بسیار زیاد است به خصوص در 
توبول پروگزیمال» & طوری که بازجذب آب ol‏ چنان سریع 
انجام می‌شود که شیب غلظتی مواد محلول در طرفین GLEE‏ 
توبولی در حدی بسیار کم حفظ می‌گردد. 

قسمت اعظم جریان اسمزی آب از طریق تعالات 
محکم بین سلول‌های اپی‌تلیال و نیز از طریق خود سلول‌ها 
صورت می‌گيرده زیرا چنان که قبلاً هم گفته شد اتصالات 
میان سلول‌ها برخلاف نامشان چندان هم محکم نیستند و 
اجازه می‌دهند مقدار قابل توجهی آب و یون‌های کوچک 
انتشار yal gol duh‏ به خصوص در توبول پروگزیمال صلاق 
است که در آن نفوذپذیری نسبت به آب زیاد و نفوذپذیری 
نسبت به اکثر یون‌ها مثل سدیم, کلره پتاسیم» کلسیم و 
منیزیم کمتر ولی قابل ملاحظه است. 

آب می‌تواند هنگام عبور از اتصالات محکم به وسیله 
اسمز, مقداری ماده محلول را نیز با خود منتقل کند. به لین 
فرآیند ILLES‏ حلال (Solvent drag)‏ می‌گویند. با توجه به 
این که بازجذب wal‏ مواد cdl‏ و یون‌ها با بازجذب سدیم 
همراه است. تغییرات بازجذب سدیم تأثیر قابل توجهی بر 
بازجذب آب و بسپاری از مواد دیگر دارد. 


<<. 


۴ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


ماده حدا کثر انتقال 
کراتی‌نین \Fmg/min‏ 
اسید پاراآمینوهیپوریک A+me/min‏ 


موادی که به صورت فعال منتقل می‌شوند ولی 
حدا کثر انتقال ندارند. علت این که اکثر موادی که به 
صورت ففعال منتقل می‌شونده دارای حداکثر انتقال هستند 
این است که با افزایش بار توبولی» سیستم حامل آنها اشباع 
می‌شود. برنعی از مواد یکه به طور غیرفعال بازجدب 
می‌شوند ح داکثر استقال ندارند زیرا میزان بازجذب آن‌ها 
توسط عوامل دیگری تعیین می‌شوده مثل ۱) شیپ 
الکتروشیمیایی انتشار ماده از غشاء ۲ نفوذپذیری غشا نسبت 
به آن ماده و ۳) مدت زمانی که مایع حاوی ماده در توبول 
می‌ماند. این قغ NES)‏ به patella‏ مان معروف اسست 
زیرا مقدار انتقال ماده به شیب الکتروشیمیایی و مدت زمان 
حضور ماده در توبول بستگی دارد. مورد اخیر نیز خود به 
میزان جریان توبولی وابسته است. 
موادی که بصورت پاسیو منتقل می‌شوند. حداکثر انتقال 
نشان نمی‌دهند و دارای خصوصیات انتقال شیب - زمان 
هستند. این نوع انتقال به این معنی است که میزان انتقال به 
۱) گرادیان یا شیب الکتروشیمیایی» ۲) نفوذپذیری غشاء به 
al‏ ماده و ۳( مدت زمانی که al‏ حاوی آن ماده در لومن 
توبول می‌مانده بستگی دارد. 

یک نمونه از انتقال شیب- زمان» بازجذب سدیم در 
توبول پروگزیمال است. علت اصلی این که انتقال سدیم در 
توبول پروگزیمال حداکثر انتقال ندارد این است که ps‏ 
عوامل به غیر از حداکثر میزان انتقال «JLB‏ میزان بازجذب را 
محدود می‌کنند. برای مثال در توبول پروگزیمال. حداکثر 
ظرفیت انتقال پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ در غشای 
قاعده‌ای طرفی معمولاً بیشتر از میزان واقعی برآیند بازجذب 
سدیم است. یکی از دلایل اين امر آن است که مقدار زیادی 
از سدیم که به بیرون از سلول انتقال یافته است» مجدداً از 
طریق اتصالات محکم اپی‌تلیال به درون لومن توبول نشت 
می‌کند. سرعت نشت سدیم به چند عامل بستگی دارد: 
۱) نفوذپذیری اتصالات محکم و ۲) نیروهای فیزیکی فضای 
gle‏ بافتی که میزان جریان حجیم بازجذب را از be ale‏ 
بافتی به درون مویرگ‌های دور توبولی تعیین می‌کنند. 
بنابراین, انتقال سدیم درتوبول‌های‌پروگزیمال عمدتاً ازاصول 
انتقال شیب -زمان پیروی می‌کند نه ازخصوصیات حداکثر 
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فصل ۲۸ - بازجذب و ترشح توبولی 


ما مقدار بازجذب آن بسیار کمتر از کلر است. همزمان با 
بازجذب آب از توبول‌ها (به وسیله اسمز همراه با بازجذب 
سدیم), غلظت اوره در لومن توبول افزایش می‌یابد (شکل 
۲۸-۵). بدین ترتیب یک شیب غلظتی به نفع بازجذب اوره 
پدید می‌آید. با وجود pel‏ نفوذپذیری توبول نسبت به اوره 
همانند آب نیست. در برخی قسمت‌های نفرون؛ به خصوص 
در مجاری جمع‌کننده قسمت داخلی مدولاء بازجذب غیرفعال 
اوره توسط ناقل‌های خاص اورء انجام می‌شود. بنابراین, 
حدود نیمی از اوره‌ای که در مویرگ‌های گلومرولی فیلتره 
می‌شود به طور غیرفعال از توبول‌ها بازجذب می‌شود. 
باقی‌مانده اوره وارد ادرار می‌شود و کلیه‌ها به این ترتیب 
مقداری از این فرآورده Ll}‏ متابولیسم را دفع می‌کنند. در 
پستانداران به طور طبیعی بیش از ٩۰‏ درصد از نیتروژن زاید 
بدن که Gree‏ به عنوان محصولی از متابولیسم پروتئین در 
کبد ساخته می‌شود» به شکل اوره در ادرار دفع می‌گردد. 

یکی دیگر از فرآورده‌های زاید متابولیسم. کراتی‌نین 
است که ملکول آن حتی از اوره هم درشت‌تر است و 
نمی‌تواند در GLEE‏ توبول نفوذ کند. بنابراین تقریباً هیچ 
مقدار از کراتی‌نین فیلترا بازجذب نمی‌شود و تمام کراتی‌نین 
فیلتره شده از گلومرول در ادرار دفع می‌شود. 


بازجذب و ترشح در قسمت‌های مختلف نفرون . 


در بخش‌های قبل در مورد اصول پایه انتقال آب و مواد 
محلول از غشای توبول توضیح داده شد. اکنون با استفاده از 
این اصول کلی می‌توانيم به بررسی ویژگی‌های متفاوت 
قسمت‌های مختلف توبول pe l)‏ می‌کند وظایف خاص دفعی 
خود را انجام دهند. در اینجا تنها به بررسی آن دسته از 
وظایف انتقال توبولی می‌پردازیم که از نظر AS‏ مهم‌تر 
هستند به ویژه مواردی که با بازجذب سدیم» کلر و آب مربوط 
می‌باشند. در فصل‌های بعدی به بررسی بازجذب و ترشح 
plo‏ مواد در قسمت‌های مختلف توبول خواهیم پرداخت. 


بازجذب در توبول پروگزیمال 

در حالت طبیعی, پیش از رسیدن فیلترا به قوس هنله, حدود 
FD‏ درصد از سدپم و آب فیلتره شده و درصد مختصر کمتری 
از کلر فیلتره شده در توبول پروگزیمال بازجذب می‌شود. بعداً 
خواهیم دید که این درصدها در شرابط مختلف فیزیولوژیکی 
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در قسمت‌های دیستال‌تر نفرون یعنی از قوس هنله تا 
توبول جمع‌کننده» نقوذپذیری اتصالات محکم به آب و مواد 
محلول بسیار کمتر می‌شود و مساحت سلول‌های اپی‌تلیال 
نیز تا حد GL‏ کم می‌شود. بنابراین آب نمی‌تواند به آسانی 
و از طریق اسمز از غشای توبول بگذرد. با وجود این 
هورمون أنتی‌دیورتیک (ADH)‏ نفوذپذیری آب را در توبول 
دیستال و توبول جمع‌کننده تا حد زیلدی افزایش می‌دهد که 
در بخش‌های بعدی این فصل به آن خواهیم پرداخت. 

به این ترتیب, آب تنها در صورتی می‌تواند از اپی‌تلیوم 
توبول بگذرد که LAE‏ به آن نفوذپذیر باشد و مقدار شیب 
اسمزی نقشی در آن ندارد. نفوذپذیری توبول پروگزیمال 
نسبت به آب همواره زیاد است و آب با سرعتی هم چون 
سرعت بازجذب alge‏ محلول, بازجذب می‌شود. نفوذپذیری 
قوس صعودی alin‏ به آب هميشه کم است و با وجود شیب 
اسمزی زیاد تقریباً هیچ مقدار از آب بازجذب نمی‌شود. 
نفوذپذیری قسمت‌های انت‌هایی توبول (توبول دیستال, توبول 
جمع‌کننده و مجاری جمع‌کننده) نسبت به آب می‌تواند زیاد یا 
کم باشد و این موضوع به وجود یا فقدان هورمون 
انتی‌دیورتیک بستگی دارد. 


بازجذب کلر. اوره و سایر مواد محلول از طریق 
انتشار غیرفعال 
هنگامی که سدیم از طریق سلول آپی‌تلیال توبول بازجذب 
می‌شود یون‌های منفی مثل IS‏ هم به علت پتانسیل‌های 
الکتریکی به همراه آن منتشر می‌شوند. به عبارت دیگر 
زمانی که یون‌های مثبت سدیم به بیرون از لومن منتقل 
می‌شوند, بار الکتریکی درون لومن نسبت به مایع میان FL‏ 
منفی می‌شود. این حالت باعث می‌شود یون‌های کلر به 
صورت غیرفعال از مس LS‏ ساولی انتشار یابند. هنگامی که 
آب به روش اسمز از توبول بازجذب می‌شود. غلظت یون IS‏ 
درون لومن بالا می‌رود و این شیب غلظت کلر سبب بازجذب 
بیشتر آن می‌شود JSS)‏ ۲۸-۵). بنابراین بازجذب غیرفعال 
کلر به واسطه پتانسیل الکتریکی و شیب غلظتی کلر کاملا با 
بازجذب فعال سدیم همراه است. 

یون‌های IS‏ از طریق انتقال فعال ثانویه نیز می‌توانند 
بازجذب شوند. مهم‌ترین فرآیند انتقال فعال ثانویه برای 
بازجذب IS‏ به صورت هم انتقالی کلر با سدیم از طریق 
عشای لومنی است. 

آوره نیز به صورت غیرفعال از توبول بازجذب می‌شود, 


— 
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۶ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 
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شکل YAP‏ خصوصیات فراساختاری سلول‌های توبول 
پروگزیمال و ویژگی‌های منحصر به فرد آنها در فرآیند انتقال 
فعال اولیه توبول پروگزیمال. توبول پروگزیمال حدود ۶۵ درصد 
از سدیم. GIS‏ بی‌کر بنات و پتاسیم فیلتره شده و تقریباً تمام گلوکز 
واسیدهای آمینه فیلتره شده را بازجذب می‌کند. هم چنین 
اسیدهای ll‏ باز و یون‌های هیدروژن در این قطعه از توبول, به 


درون لومن توبول ترشح می‌کند. 


CO? و‎ H20 می‌کند که سپس به‎ H2CO3 تولید‎ HCO; 
P55 0 تبدیل‎ 

هر چند پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ نیروی اصلی را 
برای بازجذب سدیم, کلر و آب در توبول پروگزیمال فراهم 
می‌کند. مکانیسم‌های انتقال سدیم و کلر از سمت لومنی در 
قسمت‌های ابتدایی و انتهایی توبول پروگزیمال تا حدودی با 
هم تفاوت دارند. 

در نیمه اول توبول پروگزیمال. سدیم به طریق هم 
انتقالی با گلوکز, اسیدهای آمینه و سایر مواد محلول بازجذب 
می‌شود ولی در نیمه دوم توبول پروگزیمال, مقدار اندکی 
گلوکز و اسیدهای آمینه برای بازجذب باقی می‌مانند. بنابراین 
سدیم در این قسمت Gise‏ همراه L‏ یون‌های کلر بازجذب 
می‌شود. غلظت یون کلر در نیمه دوم توبول پروگزیمال در 
مقایسه با نیمه اول آن نسبتاً YL‏ (حدود ۱۴۰۳۱3۹/۲ در 
مقابل ,/۱۰۵:09) است. زیرا بازجذب سدیم در اوایل 
توبول پروگزیمال بیشتر با گلوکز, بی‌کربنات و یون‌های آلی 
همراه است و غلظت کلر در محلولی که در لومن توبول Fb‏ 
می‌ماند بالا می‌رود. در نیمه دوم توبول پروگزیمال, غلظت 
الا کلر باعث می‌شود که این یون از طریق اتصالات بین 
سلولی از مایع درون لومن توبول به مایع میان بافتی be‏ 
منتشر شود. مقدار کهتری از یون کلر نیز از طریق کانال‌هی 
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شکل ۲۸-۵. مکانیسم مزدوج‌شدن بازجذب آب, کلر و اوره با 


بازجذب سدیم. 
می‌توانند کم یا زیاد شوند. 


ظرفیت توبول پروگزیمال برای بازجذب فعال و 
غیر فعال زیاد است. ظرفیت بالای توبول پروگزیمال برای 
بازجذب از خصوصیات ویژه سلولی آن ناشی می‌شود که در 
JSS‏ ۲۸-۶ نیز نشان داده شده است. سلول‌های اپی‌تلیال 
توبول پروگزیمال متابولیسم VL‏ دارند و دارای تعداد 
زیادی میتوکندری برای wel‏ انرژی فرآیندهای انتقال فعال 
هستند. به علاوه» غشای لومنی (رآسی) سلول‌های اپی‌تلیال 
توبول پروگزیمال دارای یک A‏ برسی وسیع است و 
کانال‌های داخل سلولی و قاعده‌ای آن هم پرپیج و هم 
گسترده هستند. بنابراین مجموعه این‌ها یک سطح غشایی 
بسیار گسترده در سمت لومنی و قاعده‌ای طرفی اپی‌تلیوم 
پدید می‌آورند تا یون سدیم و ple‏ مواد به سرعت منتقل 
شوند. 

سطح گسترده Ad‏ برسی اپی‌تلیال نیز دارای تعداد زیادی 
ملکول حامل پروتئینی است که درصد زیادی از یون سدیم را 
از طریق مکانیسم هم انتقالی با مواد غذایی آلی متعدد نظیر 
گلوکز و اسیدهای آمینه از غشای لومنی انتقال می‌دهند. 
باقی‌مانده سدیم به وسیله مکانیسم‌های ples SLES‏ از 
لومن توبول به درون سلول بازجذب می‌شود. به این صورت 
که همزمان پا بازجذب سدیم. ماده دیگری به خصوص OR‏ 
هیدروژن به درون لومن ترشح می‌شود. در فصل ۳۱ خواهیم 
دید که BHT‏ یون هیدروژن به درون لومن توبول یک مرحله 
مهم در برداشت نون بی‌کربنات از توبول است (ترکیب *1] با 


Passive urea 
reabsorption 


~<a 
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فصل ۲۸ - بازجذب و ترشح توبولی  FYY‏ 


Thin descending 
loop of Henle 


Thick ascending 
loop of Henle 


نزولی قوس هنله (YL)‏ و قسمت ضخیم شاخه صعودی هئنله 
(پایین). نفوذپذیری قسمت نزولی قوس هنله نسبت به آب زیاد و 
نسبت به ple‏ مواد محلول متوسط است ولی تعداد اندکی 
میتوکندری دارد و بازجذب فعال در آن کم رخ می‌دهد یا انجام 
نمی‌شود. قسمت ضخیم بخش صعودی حدود ۲۵ درصد از بار 
فیلتره شده سدیم, IS‏ پتاسیم و همچنین مقادیر زیاد کلسیم. 
بی‌کربنات و منیزیم را بازجذب می‌کند و علاوه بر این یون 


هیدروژن را نیز به درون مایم توبولی ترشح می‌کند. 


زیرا نفوذپذیری این قسمت از نفرون به آب بسیار زیاد است. 


ترشح اسیدها و بازهای آلی توسط توبول 
پروگزیمال. توبول پروگزیمال مکان مهمی برای ترشح 
اسیدها و بازهای آلی نظیر املاح‌صغراوی, اگزالات» 
اورات وکا هکولامن‌ها است. بسیاری از این مواد محصول 
نهایی متابولیسم هستند و باید به سرعت از بدن خارج شوند. 
et‏ این ولا به درون توبول پروگزیمال به همراه 
pe chs‏ آنها به درون توبول پروگزیمال از طریق 
مویرگ‌های گلومرولی و عدم بازجذب آنها در قسمت‌های 
مختلف دستگاه توبولی» در مجموع سبب می‌شوند این مواد 
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شکل ۰۲۸-۷ تغییر غلظت مواد مختلف cols‏ تویولی در طول توبول 
پروگزیمال نسبت به غلظت پلاسمایی و فیلترای گلومرولی. عدد 
یک در محور افقی نشان می‌دهد که غلظت ماده در مایع توبولی» 
مشابه با غلظت آن در پلاسما است؛ مقادیر کمتر از یک به معنای 
این است که ماده بیشتر از آب با ززجذب می‌شود و مقادیر بیش‌تر از 
یک به معنای این است که ماده BS‏ از آب بازجذب می‌شود یا به 


درون مایم توبولی ترشح می‌شود. 


پروگزیمال بازجذب می‌شود. 


غلظت مواد محلول در طول توبول پروگزیمال. شکل 
۲۸-۷ خلاصه‌ای از تغییرات غلظت مواد مختلف را در طول 
توبول پروگزیمال نشان می‌دهد. اگر چه مقدار سدیم مایع 
توبولی در طول توبول پروگزیمال dy‏ شدت کم می‌شود 
غلظت سدیم (و اسمولاریته کلی آن) نسبتاً ثابت می‌ماند زیر 
نفوذپذیری توبول پروگزیمال نسبت به آب چنان زیاد است که 
بزجذب آب گام به گام با بازجذب سدیم پیش می‌رود. برخی 
مواد آلی نظیر گلوکز, اسیدهای آمینه و بی‌کربنات بسیار بهتر 
از آب بازجذب می‌شوند. بنابراین غلظت آن‌ها در طول توبول 
وگزیمال به شدت کم می‌شود. غلظت سایر مواد ST‏ که 


امی‌شوند نظر کراتی‌نین» در طول توبول پروگزیمال افزایش 
uber‏ غلظت کل مواد محلول یعنی اسمولاریته مایع 
oi?‏ در تمام طول توبول پروگزیمال Lyi‏ ثابت می‌ماند 


اس 
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صعودی رخ می‌دهد. مقادیر قابل توجهی از سایر یون‌ها نظیر 
کلسیم» بی‌کربنات و منیزیم نیز در قسمت ضخیم صعودی 
بازجذب می‌شوند. قسمت نازک صعودی نسبت به قسمت 
ضخیم ظرفیت بازجذب کمتری دارد و قسمت نازک نزولی 
نیز مقدار قابل توجهی از اين مواد را بازجذب نمی‌کند. 

یک جز مهم از بازجذب مواد در شاخه صعودی ضخیم, 
پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ موجود در غشای قاعده‌ای 
طرفی سلول‌های SUG co!‏ است. همانند توبول پروگزیمال, 
بازجذب ply‏ مواد pe‏ از سدیم در قطعه ضخیم صعودی 
قوس هنله به توان بازجذبی پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ 
بسیار وابسته است که باعث می‌شود غلظت سدیم در سلول 
Gul‏ بماند. غلظت کم سدیم درون سلول» شیب غلظت به 
نفع حرکت سدیم از مایع توبولی به درون سلول را فراهم 
می‌کند. در شاحه صعودی ضخیم فوس هنله » حرکت سد ر 
عملتاً به واسطه مکانیسم هم انتقالی | سدیم| کل ر| ۱ 
پاسیم‌صورت می‌گیرد (شکل ۳۸-۹). این پروتئین حامل 
هم انتقالی که در GLEE‏ لومنی قرار دارد انرژی ذخیره سدیم 
را که در حین انتشار در جهت شیب به درون سلول آزاد 
می‌شود برای بازجذب پتاسیم برخلاف جهت شیب LE‏ 
ee‏ ین کب 

شاخه صعودی ضخیم قوس هنله محل اثر 
دیورتیک‌هایقوی ple‏ فورسماید, اسید ناک رینیک و 
بومتانید است. همه این داروها مکانیسم هم‌انتقالی سدیم/ 
پتاسیم/ ۲ کلر را از فعالیت باز می‌دارند. در فصل ۳۲ درباره 
این دیورتیک‌ها توضیح داده شده است. 

شاخه ضخیم صعودی قوس هنله حاوی یک مبادله گر 
سدیم- هیدروژن نیز در سمت غشای لومینال خود می‌باشد 
که سدیم را در اين ناحیه بازجذب کرده و هیدروژن را در 
تبادل با آن ترشح می‌کند (شکل ۲۸-۹). 

در شاخه صعودی مقدار قابل توجهی از کاتیون‌هایی 
نظیر منیزیم کلسیم» سدیم و پتاسیم از طریق مکائیسم 
مسیر کنار سلولی بازجذب می‌شوند زیرا jh‏ الکتریکی لومن 
توبول نسبت به مایع میان بافتی اندکی مثبت است. اگر چه 
مکانیسم هم انتقالی ۱ سدیم/ ۲ کلر/ ۱ پتاسیم» کاتیون‌ها و 
آنیون‌ها را به مقدار مساوی به درون سلول می‌برد, ولی یون 
پتاسیم اندکی به درون لومن نشت می‌کند و باعث می‌شود که 
بار مثبتی به اندازه ۸ میلی‌ولت در لومن توبول به وجود آید 
این بار مثبت باعث می‌شود یون‌هایی نظیر منیزیم و کلسیم 
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۸ بخش ۵ -کلیه‌ها 


به سرعت از طریق ادرار دفع شوند. 

کلیه‌ها علاوه بر ترشح فرآورده‌های زاید متابولیسم. 
بسیاری از داروها و سموم بالقوه زیان‌بار را هم مستقیما از 
طریق سلول‌های توبولی به درون توبول‌ها ترشح و خون را 
به سرعت از cyl‏ مواد پاک می‌کنند. پاکسازی سریع خون از 
برخی داروها مثل پنی‌سیلین و سالیسیلات‌ها توسط کلیه‌ها 
باعث می‌شود حفظ غلظت موّثر دارو از نظر درمانی دشوار 
باشد. 

اسید پاراآمینوهیپوریک (PAH)‏ ترکیب دیگری است 
که به سرعت توسط توبول پروگزیمال ترشح می‌شود. PAH‏ 
چنان سریع ترشح می‌شود که فرد طبیعی می‌تواند حدود ٩۰‏ 
پاکسازی کند و ol‏ را از طریق ادرار دفع uF‏ بنابراین» میزان 
پاکسازی (کلیرانس) PAH‏ می‌تواند شاخصی برای تخمین 
جریان پلاسمای کلیه (RPF)‏ باشد. 


انتقال آب و مواد محلول در قوس هنله 
قوس هنله از نظر عملکردی fold‏ ۲ قطعه است: debs‏ 
EGU‏ نزولی ء قطعه EU‏ صعودی و قطعه ضخیم صعودی. 
قطعات نازک نزولی و صعودی چنان که از نامشان پیدا است 
غشای اپی‌تلیال نازکی دارند که فاقد لبه برسی cool‏ فعالیت 
متابولیکی آنها حداقل است و میتوکندری اندکی دارند (شکل 
۸-۸ ۲). 

نقوذپذیری قسمت نازک نزولی نسبت به آب زیاد و 
نسبت dy‏ سایر مواد محلول نظیر اوره و سدیم متوسط است. 

عملکرد این قسمت از نفرون Gros‏ این است که امکان 
انتشار ساده مواد را از دیواره خود فراهم LS‏ حدود ۲۰ درصد 
آب فیلتره شده در قوس هنله بازجذب می‌شود و عمده این 
عمل در قسمت زک نزولی آن رخ می‌دهد.قطمه صعودی 
که شامل دو قسمت نازک و ضخیم است نسبت به آب تقریبا 
نفوذناپذیر است و این خصوصیت برای abs‏ ادرار ضروری 
است. 

قسمت خخیم صعودی قوس هنله که از حدود اواسط 
شاخه صعودی شروع می‌شود, دارای سلول‌های اپی‌تلیال 
ضخیمی است و فعالیت متابولیکی بالایی Yd‏ و می‌تواند 
سدیم» کلر و پتاسیم را به صورت فعال بازجذب کند (شکل 
۲۸-۸). حدود ۲۵ درصد از سدیم» پتاسیم و کلر فیلتره شده, 
در قوس هنله بازجذب می‌شود که بیشتر آن در شاخه ضخیم 
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فصل ۲۸ - بازجذب و ترشح توبولی ‏ ۴۲۹ 


Renal Tubular 
interstitial Tubular lumen 
fluid cells (-10 mV) 
Nat* 

Nat 

Kt 

O 

cr 


Thiazide diuretics 7 


شکل + TA)‏ مکانیسم انتقال کلرید سدیم در بخش ابتدایی توبول 
دیستال. سدیم و کلر توسط هم انتقالی از لومن توبول به درون 
سلول منتقل می‌شوند. این مکانیسم به وسیله دیورتیک‌های 
تیازیدی مهار می‌شود. سدیم توسط پمپ سدیم- پتاسیم ATPase‏ 
به خارج از سلول پمپ می‌شود و کلر از طریق کانال‌های AS‏ به 


درون مایع بینابینی منتشر می‌شود. 


توبول دیستال 
قسمت ضخیم شاخه صعودی قوس هنله Ay of dy‏ دیستال 
منتهی می‌شود. آولین قسمت توبول دیستال ماکولا دنسا را 
می‌سازد که تجمعی‌فشرده ازسلول‌هایاپیتلیال بوده و بخشی 
از دستگاه جن بگلومرولی می‌باشد که تنظیم فیدبکی میزان 
فیلترای‌گلومرولی و جریان خون‌نفرون را به عهده دارد. 
قسمت بعدی توبول دیستال» پرپیچ و خم است و 
بسیاری از خصوصیات بازجذبی قسمت ضخیم شاخه 
صعودی قوس هنله را دارا است. به عبارت دیگر بسیاری از 
یون‌ها نظیر سدیمء پتاسیم وکلر در آن ay‏ هی شوه واي 
تنبت ay‏ آب و آوره تقریباً تفوذناپذیر اس به همین i cde‏ 
را قطعه رفی‌کنده (diluting segment)‏ نیز می‌نامند زیر 
مایع توبولی را نیز رقیق می‌کند. 

. تقریباً ۵ درصد از کلرید سدیم فیلتره شده در قسمت pl‏ 
توبول دیستال بازجذب می‌شود. مکانیسم هم انتقالی سدیم 
- کلر, کلرید سدیم را از لومن توبول به درون سلول انتقال 
داده و پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ سدیم را از طریق 
غشای قاعده‌ای طرفی به خارج از سلول منتقل می‌کند 
(شکل ۲۸-۱۰). کلر از طریق کانال‌های کلری غشای 
قاعده‌ای طرفی از سلول به ele‏ میان بافتی کلیه منتشر 
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Tubular 
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Loop diuretics ۱ 
¢ Furosemide 

۰ Ethacrynic acid ۲ 
° Bumetanide 
َ ۴ لس‎ 


شکل ۲۸-۹. مکانیسم انتقال سدیم. کلر و پتاسیم در شاخة ضخیم 
صعودی قوس ALL‏ پمپ سدیم پتاسیم ATPase‏ در غشای 
قاعده‌ای طرفی سلول, غلظت داخل سلولی سدیم را پایین نگه 
می‌دارد و پتانسیل الکتریکی را متفی می‌کند. پروتئین حامل هم 
انتقالی ۱ سدیم/۲ کلر/ ۱ پتاسیم در GLEE‏ لومن, این یون‌ها را از 
لومن توبول به درون سلول منتقل می‌کند و Sal she‏ کار از انرژی 
حاصل از انتشار سدیم در جهت شیب غلظت به درون سلول 
استفاده می‌کند. سدیم همچنین توسط انتقال متقابل سدیم - 
هیدروژن به داخل سلول توبولی منتقل می‌شود. پتانسیل مثبت 
(۸:1۷+) لومن توبول نسبت dy‏ مایع بینابینی باعث می‌شود 
کاتیون‌هایی نظیر "1162 و "0۵2 از طریق مسیر کنار سلولی از 


لومن به درون مایع بینابینی منتشر شوند. 


از طریق فضای کنار سلولی از لومن توبول به مایع میان 
بافتی منتشر شوند. ۱ 

شاخه ضخیم صعودی فوس هنله نسبت به آب 
ردنا پایر است. بنابراین با وجود بازجذب مقادیر زیادی از 
مواد محلول اکثر مقدار آبی که dy‏ این قطعه می‌رسد در 
توبول باقی می‌ماند. مایع توبولی BLS‏ صعودی در حین 
حرکت به سمت توبول دیستال بسیار رقبق می‌شود. همان 
طور که در فصل ۲۹ نیز توضیح خواهیم داد این ویژگی مهدم 
به کلیه‌ها اجازه می‌دهد تا ادرار را در شرایط مختلف» غلیظ یا 
رقیق کنند. 
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این قسمت‌ها از دو نوع سلول مختلف تشکیل شده‌اآن ره 
ساول‌های اصلی (Chief cells)‏ و سلول‌های بینابینی 
(intercalated cells)‏ (شکل ۲۸-۱۱). سلول‌های اصلی, 
سدیم و آب را از لومن بازجذب و پتاسیم را به درون لومن 
ترشح می‌کنند. سلول‌های بینابینی یون‌های پتاسیم را 
بازجذب و یون‌های هیدروژن را به درون لومن توبول ترشح 
می‌کنند. 


سلول‌های اصلی سدیم را بازجذب و پتاسیم را 
ترشح می‌کنند. بازجدب سدیم و ترشح پتاسیم توسط 
سلول‌های اصلی به فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ 
در غشای قاعده‌ای طرفی هر یک از سلول‌ها بستگی دارد 
(شکل ۲۸-۱۲). این پمپ غلظت سدیم را در سلول پایبن 
نگه می‌دارد و بنابراین موجب می‌شود سدیم از طریق 
کانال‌های مخصوص به درون سلول منتشر شود. ترشح 
پتاسیم توسط این سلول‌ها از خون به لومن توبول شامل دو 
مرحله است: ۱) پاسیم به وسیله پمپ سدیم - پتاسیم 
ATPase‏ 4 درون سلول وارد می‌شود که باعث می‌شود 
غلظت پناسیم درون سلول بالا باقی بمانده سپس ۲) پتاسیم 
درون سلول در جهت شیب غلظت از طریق غشای لومنی به 
ale‏ توبولی منتشر می‌شود. 
سلول‌های اصلی» محل اولیه اثر دیورتیک‌های 
حف ظکننده پتاسیم شامل اسپیرونولا کتون» اپلرنون» آمیلوراید 
و تریامترن هستند. اسسپیرونولاکستون واپسلرنون 
آنتاگونیست‌های رسپتور مینالوکورتیکوئیدی هسنتند که با 
آلدوسترون برای اشفال گیرنده‌های آن در سلول‌های اصلی 
رقابت می‌کنند. بنابراین CEL,‏ می‌شوند اثرات تحریکی 
آلدوسترون بر بازجذب سدیم و ترشح پتاسیم مهار شود. 
مسدودکننده‌های کانال سدیم از قبیل7 ی و تریامترن 
به طور مستقیم ورود سدیم را به کانال‌های سدیمی غشای 
رأسی مهار می‌کنند و مقدار سذیمی که پمپ سدیم - پتاسیم 
6 می‌تواند از طریق غشای قاعده‌ای طرفی منتقل 
کند راکاهش می‌دهند. این پدیده, به نوبه خود انتقال پتاسیم 
به درون سلول‌ها را کم می‌کند و به همین ترتیب ترشح 
پتاسیم به درون مایع توبولی کم می‌شود. به همین علت 
مسدودکننده‌های کانال سدیمی همانند آنتااگونیست‌های 
آلاوسترون, دفع ادراری پتاسیم را کاهش می‌دهند و به 
عنوان دیورتیک‌های حفظ کننده پتاسیم عمل می‌کنند. 


۰ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


Early distal tubule 


Na’, 6۱, Ca**, Mg** 


Late distal tubule 
and collecting tubule 


هر 
Type A‏ 
intercalated cells‏ 


شکل 9۸-۱۱ ساختان سلولی و خصوصیات انتقالی در lita)‏ 
توبول دیستال, انتهای توبول دیستال و توبول جمم‌کننده. 
خصوصیات قسمت ابتدایی توبول دیستال بسیار شبیه به ببخش 
صعودی ضخیم قوس هنله است. بدین ترتیب که سدیم. پتاسیم. 
کلر, کلسیم و منیزیم را بازجذب می‌کند ولی نسبت به آب و اوره 
نفوذناپذیر است. قسمت انتهایی توبول دیستال و توبول 
جمع‌کننده قشری از دو نوع سلول تشکیل شده است: سلول‌های 
اصلی و سلول‌های بینابینی. سلول‌های اصلی سدیم را از لومن 
بازجذب کرده و پتاسیم را به درون لومن ترشح می‌کنند. 
سلول‌های بینابینی یون‌های پتاسیم و بی‌کربنات را از لومن 
بازجذب کرده و یون هیدروژن را ترشح می‌کنند. بازجذب آب در 
این قسمت از دستگاه توبولی به غلخلت ADH‏ بستگی نارد. 


می‌شود. دبورتیک‌هایتیازیدی که به طور گسترده برای 
درمان اختلالاتی نظیر پرفشاری خون و نارسایی قلبی به کار 
می‌رونده مکانیسم هم انتقالی سدیم - کلر را مهار می‌کنند. 


قسمت انتهایی تسوبول دیستال و توبول 
جمع ‌کنند د قشری 

نیمه دوم توبول دیستال و در ادامه آن توبول جمع‌کننده 
قشری خصوصیات عملکردی مشابه دارند. از نظر آناتومیک, 
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شکل ۲۸-۱۳.سلول‌های اینتر کاله نوع ۸و 5IB‏ توبول جمم‌کننده. 
سلول‌های نوع ۸ در غشای لومینال خود حاوی ناقل‌های 
هیدروژن -۸11256 و هیدروژن-پتاسیم ۸۲۳۵56 می‌باشند. این 
سلول‌ها در هنگام اسیدوز» یون‌های هیدروژن را به داخل توبول 
ترشح کرده و یسون‌های بیکربنات را بازجذب می‌کنند. در 
سلول‌های نوع B‏ ناقلین هیدروژن- ATPase‏ و هیدروفن - 
پتاسیم ۸۳۵56 در غشای قاعده‌ای جانبی واقع شده‌اند. این 
سلول‌ها در هنگام آلکالوز همزمان با بازجذب یون‌های هیدروژن, 
یون‌های بیکربنات و پتاسیم را به داخل توبول ترشح می‌کنند. . 


oss‏ یک یون بیکربنات برای بازجذب از طریق غشای 
قاعده‌ای- جانبی در دسترس سلول قرار می‌گیرد. سلول‌های 
بیناببنی نوع ۸ به ویژه در دفع هیدروژن از بدن و بازجذب 
همزمان بیکربنات در جریان اسیدوز نقش بسزایی دارند. 


interstitial 
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nal 
a Tubular 


fluid cells 


as were ies Nat 


Na* channel blockers 


¢ Amiloride 
* Triamterene 


Aldosterone antagonists 
¢ Spironolactone 
¢ Eplerenone 


شکل ۲۸-۱۲. مکانیسم بازجذب کلرید سدیم و ترشح پتاسیم در 
قسمت انتهایی توبول دیستال و توبول جمع‌کننده قشری. سدیم از 
طریق کانال‌های اختصاصی وارد سلول می‌شود و به وسیله پمپ 
سدیم - پتاسیم ۸۲۳256 از سلول به خارج برده می‌شود. 
آنتاگونیست‌های آلدوسترون با آلدوسترون بر سر اتصال به 
گیرنده‌های آن رقابت می‌کنند و در نتیجه اثرات آلدوسترون در 
تحریک بازجذب سدیم و ترشح پتاسیم را مهار می‌کنند. 
مسدودکننده‌های کانال سدیم به طور مستقیم ورود سدیم به 
درون سلول از طریق کانال‌های سدیمی را مهار می‌کنند. 


سلول‌های بیتابینی؛ یون‌های هیدروژن. بی‌کر بنات و 
پتاسیم را بازجذب یا ترشح می‌کنند. سلول‌های 
اینترکاله یا بینابینی نقش بارزی در تنظیم تعادل اسید و باز 
داشته و ۳۰ تا ۴۰ درصد از سلول‌های موجود در توبول‌های 
جمع کننده و مجاری جمع‌کننده را به خود اختصاص 
می‌دهند. دو نوع Jobo‏ اینترکاله وجود دارد که عبارتند از 
سلول‌های نوع Bg A‏ (شکل ۲۸-۱۳). سلول‌های بینابینی 
نوع ۸ یون‌های هیدروزن I)‏ توسط یک ناقل هیدروژن 
ATPase‏ و یک ناقل هیدروژن- پتاسیم- ATPase‏ به 
داخل توبول ترشح می‌کنند. هیدروژن در داخل این سلول‌ها 
bos?‏ عملکرد آنزيم کربنیک آنهیدراز بر آب و دی‌اکسید 
رین و تولید اسید کربنیک تشکیل می‌شوده که سپس اسید 
LPO Sef‏ شده و به یون‌های هیدروژن و بی‌کربنات 
تفکیک می‌گردد. در Cals‏ یون‌های هیدروژن به داخل 

O”‏ توبول ترشح شده و به ازای هر یون هیدروژن ترشح 


ی 
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۳۲ بخش ۵ -کلیه‌ها و TTL‏ بدن 


سلول‌های بینابینی نوع B‏ عملکردهایی مخالف با ترشح می‌کنند. اين فرآیند با ترشح فعال ثانویه یو 
عملکردهای سلول‌های ۸ دارند. بدین صورت که در جریان هیدروژن در توبول پروگزیمال متفاوت است زیر 
آلکالوزه یون‌های بیکربنات را به داخل توبول ترشح نموده و مک‌انیسم مزبور قادر است یون هیدروژن را در 
یون‌های هیدروژن را بازجذب می‌کنند. محل قرارگیری خلاف جهت شیب غلظتی به بزرگی ۱۰۰۰ به ۱ 
ناقل‌های بیکربنات و هیدروژن در سلول‌های بینابینی نوع B‏ ترشح aS‏ در حالی که در توبول پروگزیمال, ترشح 
مخالف محل قرارگیری این ناقل‌ها در سلول‌های نوع A‏ فعال ثانویه یون هیدروژن در برابر شیب غلظتی 
می‌باشد. یون‌های هیدروژن در سمت قاعده‌ای- جانبی کوچکی (۴ تا ۱۰ برابر) انجام می‌شود. در هنگام 
غشای سلولی توسط ناقل هیدروژن - ATPase‏ به خارج از آلکالوزه سلول‌های اینترکاله نوع ۰3 بیکربنات را 
سلول منتقل os‏ در حالی که یون‌های بیکربنات به داخل ترشح نموده و همزمان یون‌های هیدروژن را به 
مجرای توبول ترشح می‌گردند و بدین ترتیب بیکربنات طور فعال بازجذب می‌کنند. بنابراین سلول‌های 
اضافی پلاسما که در جریان آلکالوز در آن تجمع يافته است؛ بینابینی نقشی کلیدی در تنظیم اسید و باز مایعات 
خارج می‌گردد. بدن به عهده دارند. 
مکانیسم دقیق این وقایع در فصل ۳۱ توضیح داده شده ۴ غعلظت هورمون آن_تی‌دیورتیک (ADH)‏ با 
است. همان طور که در شکل ۲۸-۱۳ نشان داده شده است» واررپ رس نفوذپذیری قسمت انتهایی توبول 
سلول‌های بینابینی می‌توانند یون‌های پتاسیم را نیز بازجذب دیستال و مجاری جمع‌کننده قشری را نسبت به آب 
i‏ و یا ترشح نمایند. تنظیم می‌کند. در غلظت‌های بالای هورمون 
خصوصیات عملکردی فسمت gal‏ ی توبول دیستال و ADH‏ این قسمت‌های توبول نسبت به آب 
توبول جمع‌کنده فشری را می‌توان به صورت زیر خلاصه نفوذپذیر هستند ولی در LE‏ اين هورمون Mot‏ 
کرد: نسبت به آب نفوذ ناپذیرند. ین خصوصیت ویژه 
- غشای توبولی هر دو قسمت همانند قسمت مکانیسم مهمی برای تنظیم درجه غلظت یا رقت 
SS Nags Joins otis)‏ تست es‏ اوه ادرار است. 
نفوذناپذیر است. بتابراین تقریباً همه اوره‌ای که Ay‏ 


این قسمت‌ها وارد می‌شود به مسیر خود تا مجرای مجاری جمع‌کننده مرکزی 
جم‌کننده ادامه می‌دهد تا از ادرار دفع شود اگر چه هر چند مجاری جمع‌کننده مرکزی کمتر از ۱۰ درصد از سدیم 
مجاری جمع‌کننده مرکزی اوره را تا حدی بازجذب و آب فیلتره شده را بازجذب می‌کنند. محل انتهایی پردازش 


می‌کنند. ادرار هستند و بنابراین نقش مهمی در تعیین دفع نهایی آب و 
جمع‌کننده قشری یون سدیم را بازجذب می‌کنند و سلول‌های اپی‌تلیال مجاری جمع‌کننده تقریباً مکعبی 


میزان بازجذب بون سدیم در این قسمت‌ها توسط شکل بوده 9 دارای سطوح صافی هستند و محتوای 
هورمون‌هایی نظیر آلاوسترون تنظیم می‌شود. این میتوکندری آنها نسبتاً اندک است (شکل ۲۸-۱۴). 
قسمت‌ها همزمان یون پتاسیم را نیز از خون خصوصیات ویژه این قطعات توبولی از قرار زیر است: 


مویرگ‌های دور توبولی به درون لومن توبول ترشح - سطح هورمون آنتی‌دیورتیک, نفوذپذیری مجاری . ۰ 
می‌کنند. ترشح پتاسیم نیز توسط آلاوسترون و ple‏ جمع‌کننده مرکزی را نسبت به آب تنظیم می‌کند. در 
عوامل نظیر غلظت یون پتاسیم در مایعات بدن غلظت‌های بالای ADH‏ آب به شدت به درون 
تنظیم می‌شود. فضای میان بافتی مرکزی بازجذب می‌شود. بنابراین 
AY‏ ساول‌های he‏ نرع 4 در این قسمت‌های حجم ادرار کم شدهء در حالی که اغلب مواد محلول 
نفرون در هنگام آسیدوز یون هیدروژن را به مقدار در ادرار تغلیظ می‌شوند. 
زیاد از طریق مکانیسم فعال هیدروژن- ATPase‏ ۲ برخلاف توبول جمع‌کننده قشری, She‏ 
| 
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شکل ۰۲۸-۱۵ تغییرات متوسط غلظت مواد مختلف در نقاط 
مختلف دستگاه توبولی نسبت به غلظت پلاسمایی و فیلترای 
گلومرولی. مقدار یک نشانگر یکسان‌بودن غلظت ماده در مایع 
توبولی و پلاسما است. مقدار کمتر از یک نشان می‌دهد که ماده 
بیشتر از آب بازجذب شده و مقدار بیشتر از یک نشان می‌دهد که 
ماده کمتر از آب بازجذب می‌شود يا به درون مایم توبولی ترشح 
می‌شود. 


می‌شود. 

شکل ۲۸-۱۵ متقدار غلظت مواد مختلف را در 
قسمت‌های مختلف توبول نشان می‌دهد. تمام مقادیری که 
در این JSS‏ آمده‌اند. نشان‌دهنده نسبت غلظت ماده در مایع 
توبولی به غلظت پلاسمایی آن می‌باشند. در صورتی که 
غلظت پلاسمایی یک ماده ثابت فرض شود هر تغییری در 
نسبت غلظت مایع توبولی به غلظت پلاسمایی آن» نشانگر 
تغییرات غلظت مایع توبولی خواهد بود. 

به محض حرکت فیترا در سیستم توبولی؛ اگر مقدار 
بازجذب آب بیشتر از ماده باشد یا ترشح خالص ماده به درون 
مایع توبولی رخ دهد, غلظت ماده به تدریج از ۱ فراتر می‌رود. 
اگر غلظت ماده به تدریج کمتر از یک شود به این معنی است 
که yl‏ ماده نسبتاً tty‏ از wl‏ بانجذب شده است. 

موادی که در قسمت بالای شکل ۲۸-۱۵ نشان داده 
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شکل TAIT‏ ساختار سلولی و خصوصیات انتقالی مجرای 
جمع‌کننده مرکزی IS‏ مجرای جمع‌کننده مرکزی به طور فعال 
سدیم را بازجذب و یون هیدروژن را ترشح می‌کند و نسبت به اوره 
که در Gal‏ قسمت از توبول بازجذب می‌شود نفوذپذیر است. 
بازجذب آب در مجاری جمم‌کننده مرکزی توسط غلظت ADH‏ 
تنظیم می‌شود. 


جمع‌کننده مرکزی نسبت به ong)‏ نفوذپذیر است و 
ترنسپورترهای اوره موجود در اين بخش از نفرون, 
انتشار اوره را از غشاهای رأسی و قاعده‌ای- جانبی 
تسهیل می‌کنند. بنابراین» مقداری از اوره توبول در 
این قسمت به فضای میان بافتی مرکزی بازجذب 
می‌شود و اسمولالیته در این ناحیه از کلیه‌ها بالا 
می‌رود. این امر, در توانایی کلیه‌ها برای تغلیظ ادرار 
اهمیت دارد. این موضوع در فصل ۲۹ توضیح داده 
خواهد شد. 

۲" مجاری جمع‌کننده مرکزی قادرند یون هیدروژن را 
برخلاف شیب غلظتی obj‏ ترشح dS‏ همان طور 
که در توبول جمع‌کننده قشری رخ می‌دهد. بنابراین 
مجاری جمع‌کننده مرکزی در تنظیم تعادل اسید و 
باز نیز نقش مهمی به عهده دارند. 


peed ae 

مختلف توبول 
نسبت مقدار بازجذب هر ماده به بازجذب آب تعیین کنند آن 
است که یا آن ماده در ادرار تفلیظ می‌شود یا خیر. اگر درصد 
بازجذب ash pate ol‏ آن ماده بیشتر 
صورتی که درصد بازجذب ماده بیشتر 


Ls‏ می‌شود. در 
باشد آن ماده رقیق‌تر 


— | 
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مکانیسم‌های کنترلی هورمونی. 


تعادل گلومرولی توبولی - توان توبول‌ها در 
افزایش میزان بازجذب در پاسخ به افزایش بار 
توبولی 

یکی از پایه‌ای‌ترین مکانیسم‌های تنظیم بازجذب توبولی, 
توانایی درونی توبول‌ها برای افزایش مقدار بازجذب در پاسخ 
به افزایش بار توبولی (افزایش ورودی به توبول‌ها) است. این 
پدیده, تعاد لگلو مرول یت و بولی نام دارد. برای مثال, اگر 


میزان فیلتراسیون گلومرولی (GFR)‏ از /۱۲۵۱ به 


۸ افزایش Glee ole ul‏ بازجذب در توبول 
پروگزیمال از حدود ۸۱۲/0 (۶۵ درصد از (GFR‏ به 
حدود ۹۷/۵۲/۸ (۶۵ درصد از (GFR‏ می‌رسد. بنابراین 
تعادل گلومرولی توبولی این واقعیت را بیان می‌کند که هر 
چند درصد بازجذب فیلترای گلومرولی در توبول پروگزیمال 
Le psi‏ در حدود ۶۵ درصد Cub‏ می‌ماند. میزان کلی بازجذب با 
فزایش بار فیلتره شده»افزایش می‌یابد 

درجاتی از تعادل گلومرولی توبولی در pho‏ قسمت‌های 
توبول به خصوص قوس هنله نیز وجود دارد. مکانیسم دقیق 
مسئول این پدیده چندان معلوم نیست ولی Ay‏ نظر می‌رسد 
که تغییرات نیروهای فیزیکی در توبول‌ها و فضای میان 
بافتی احاطه کننده توبول‌ها در yal gpl‏ نقش داشته باشند که 
بعدا در این مورد صحبت خواهد شد. واضح است که 


مکانیسم‌های تعادل گلومرولی توبولی به طور مستقل از 


دخالت هورمون‌ها فعالیت می‌کنند و می‌توانند در یک ALS‏ 
جدا شده از بدن یا حتی در یک توبول پروگزیمال جدا شده 
رخ دهند. 

اهمیت تعادل گلومرولی توبولی در اين است که به هنگام 
افزایش میزان فیلتراسیون گلومرولی از ایجاد اضافه بار hy‏ 
قسمت‌های انتهایی توبول نفرون جلوگیری می‌کند. تعادل 
گلومرولی توبولی به عنوان خط دوم دفاعی در برابر اثر 
تغییرات خودبه خود میزان فیلتراسیون گلومرولی بر دفع 
ادراری عمل می‌کند (همان طور که قبلاً گفته شدء خط اول 
دفاعی عبارت است از مکانیسم‌های خودتنظیمی کلیوی به 
خصوص Std‏ توبولی گلومرولی که از بروز تغییر در میزان 
فیلتراسیون گلومرولی جلوگیری می‌کند). مکانیسم‌های 
خودتنظیمی و تعلال گلومرولی توبولی با همکاری هم مان از 
آن می‌شوند که به هنگام تغییرات فشار شریانی یا بروز سایر 


تس 
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۴ بخش ۵ - کلیه‌ها و OC‏ بدن 


۱7کس يچ ٩ج‏ ۰ ee‏ 


طور کلی» بدن به این مواد نیاز ندارد و کلیه‌ها به گونه‌ای 
سازگار شده‌اند که این مواد را Wool‏ بازجذب نکنند یا خیلی کم 
به درون توبول ترشح کنند و از این طریق مقادیر زیادی از 
قسمت Cul‏ شکل نشان داده شده‌اند نظیر گلوکز 9 اسیدهای 
آمینه. همگی به شدت بازجذب می‌شوند؛ بدن به این مواد 
نیازمند است و بنابراین تقریباً هیچ مقداری از آنها در ادرار 
دفع نمی‌شود. . 


از نسبت غلظت اینولین در مایع توبولی به پلاسما 
می‌توان برای اندازه گیری بازجذب آب در توبول 
کلیه استفاده کرد. اینولین» پلی‌ساکاریدی است که Gly‏ 
اندازه‌گیری میزان فیلتراسیون گلومرولی به کار می‌رود و 
توسط توبول‌های کلیه بازجذب یا ترشح نمی‌شود. بنابراین 
تغییرات غلظت اینولین در نقاط مختلف توبول کلیه» تغییرات 
مقدار آب موجود در مایع توبولی را نشان می‌دهد. 

برای مثال, نسبت غلظت اینولین مایع توبولی به پلاسما 
در انتهای توبول پروگزیمال به حدود ۳ می‌رسد و نشان 
می‌دهد که غلظت اینولین در مایع توبولی ۳ برابر غلظت آن 
در پلاسما و فیلترای گلومرولی است. به دلیل آن که اینولین 
در توبول بازجذب یا ترشح نشده است اين نسبت ۳ به این 
معنی است که تنها یک سوم آب فیلتره شده در توبول کلیه 
باقی‌مانده و دو سوم آن در حین عبور ale‏ در توبول 
پروگزیمال بازجذب شده است. در انتههای مجاری جمح‌کننده 
نسبت غلظت اینولین مایع توبولی به پلاسما به حدود ۱۲۵ 
می‌رسد (شکل ۲۸-۱۵) که نشان می‌دهد سل آب فیلترا در 
توبول باقی‌مانده و بیش از 48٩‏ آن بازجذب شده است. 


به دلیل این که حفظ تعادلی دقیق میان بازجذب توبولی و 
فیلتراسیون گلومرولی ضرروی است. مکانیسم‌های متعدد 
عصبی, هورمونی و موضعی برای تنظیم بازجذب توبولی و 
فیلترای گلومرولی وجود دارد. یکی از ویژگی‌های میم 
بازجذب توپولی این است که بازجذب برخی از مواد را 
می‌تواند مستقل از بقیه تنظیم کند؛ به خصوص از طریق 
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فصل ۲۸ - بازجذب و ترشح FPO Ses‏ 
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شکل ۲۸-۱۶. خلاصه نیروهای اسمزی کلوییدی و هیدروستاتیک ee]‏ 
که بازجذب مایم در مویرگ‌های دور توبولی را تعیین می‌کنند. 

اعداد نشانگر مقادیر تخمینی در انسان هستند. برآیند فشار 

با زجذب حدود mmHg‏ > است و باعث می‌شود مایع و مواد 

محلول در حین عبور از توبول کلیه به درون مویرگ‌های دور 

توبولی بازجذب شوند. منظور از ATP‏ آدنوزین‌تری‌فسفات. Po‏ 

فشار هیدروستاتیک مویرگ دور توبولی»ع: ] فشار هیدروستاتیک 

مایع بینابینی Te‏ فشار اسمزی کلوییدی مویرگ دور توبولی و 

Tif‏ فشار اسمزی کلوییدی مایم بینابیتی است. 


دور توبولی به طور متوسط حدود ۱۳۳۳۲۲۵ و فشار 
هیدروستاتیک مایع میان بافتی کلیه به طور متوسط 
۶۵ است. شیب Cote‏ فشار هیدروستاتیک از مویرگ 
توبولی به مایع میان بافتی در حدود VmmHg‏ می‌باشد که 
مخالف بازجذب است. اين مقدار, از برآیند فشارهای اسمزی 
کلوییدی که موافق بازجذب هستند بیشتر می‌باشد. فشار 
اسمزی کلوییدی پلاسما که موافق بازجذب است حدود 
۵ و فشار اسمزی کلوییدی فضای میان بافقتی که 
مخالف بازجذب است ۱۵۳۳۳12 می‌باشد و به این ترتیب 
برآیند نیروی اسمزی کلوییدی حدود ۱۷۲12 موافق 
بازجذب به وجود می‌آید. بنبراین با کم‌کردن برآیند نیروهای 
هیدروستاتیک مخالف بازجذب (VmmHg)‏ از برآیند 
نیروهای اسمزی کلوییدی موافق بازجذب (\¥mmHg)‏ 
برآیند نیروی بازجذبی VemmHg‏ به دست می‌آید. اين مقدار 
همچون برآیند نیروی موجود در مویرگ‌های گلومرولی Lj‏ 
است ولی در جهت مخالف می‌باشد. 

عامل Pye‏ دیگر در میزان GIL‏ بازجذب مایعات در 
مویرگ‌های دور توبولی. ضریب فیلتراسیون (,16) بالا است 
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عوامل مختل‌کننده که Ay‏ طور بالقوه می‌توانند هومئوستاز 
سدیم و حجم را به هم بزنند» تغییرات شدید در جریان gle‏ 
در توبول‌های دیستال ایجاد شود. 


مویرگ‌های دور توبولی و نیروهای فیزیکی 
Gls aula‏ بافتی کلیه 

نیروهای هیدروستاتیک و اسمزی کلوییدی» همان گونه که 
مقدار فیلتراسیون در مویرگ‌های گلومرولی را تنظیم 
می‌نمایند. میزان بازجذب مواد از مویرگ‌های دور توبولی را 
نیز تنظیم می‌کنند. تغییرات بازجذب در مویرگ‌های دور 
توبولی به نوبه خود می‌تواند بر فشارهای اسمزی کلوییدی و 
هیدروستاتیک فضای میان بافتی کلیه و نیز بازجذب آب و 
و محلول از تویول‌های als‏ یر بکذارد 


polis‏ طبیعی نیروهای فیزیکی و میزان بازجذب. به 
طور طبیعی با عبور فیلترای گلومرولی از توبول‌های کلیه, AA‏ 
درصد از I‏ و اکثر alge‏ محلول بازجذب می‌شوند. مایعات و 
الکترولیت‌ها از توبول‌ها به فضای میان بافتی کلیه و سپس 
به درون مویرگ‌های دور توبولی بازجذب می‌شوند. مقدار 
طبیعی بازجذب مویرگ‌های دور توبولی حدود ۱۳۴ 
است. بازجذب در مویرگ‌های دور توبولی از معادله زیر 
محاسبه می‌شود: 


برآیند نیروهای بازجذبی < 16۶ - بازجذب 


برآیند نیروهای بازجذبی عبارت است از مجموع 
نیروهای هیدروستاتیک و اسمزی کلوییدی که ممکن است 
باعث پیشرفت یا توقف بازجذب در مویرگ‌های دور توبولی 
شوند. این نیروها عبارتند از: ۱) فشار هیدروستاتیک درون 
مویرگ‌های دور توبولی (فشار هیدروستاتیک دور توبولی 
[Pel‏ که مخالف بازجذب cul‏ ۲) فشار هیدروستاتیک 
فضای gle‏ بافتی خارج از مویرگ‌ها که موافق بازجذب است 
(Pid‏ ") فشار اسمزی کلوییدی پروتئین‌های پلاسما در 
مویرگ‌های دور توبولی (te)‏ که موافق بازجذب است و 
۴ فشار اسمزی کلوئیدی پروتئین‌های مایع بینبینی (rit)‏ که 
مخالف بازجذب می‌باشد. 

شکل ۲۸-۱۶ نیروهای طبیعی موافق و مخالف بازجذب 
"و توبولی را نشان می‌دهد. به دلیل آن که فشار مویرگ‌های 


— 
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جدول TARY‏ عواملی که بر فرآیند بازجذب تو‌سط مویرگ دور 
توبولی اثر می‌گذارند. 
RA > t Pe‏ 1 ۰ 
J ۸: < Pe‏ وه 
۵ < فشار شریانی ft‏ ه 
1 بازجذب > م7 ۱ 
e | 7 << ۰‏ 
۲۲ < و 
1 بازجذب < 1 ۸ 
6 فشار هیدروستاتیک مویرگ دور توبولی؛ TA‏ فشار اسمزی 
کلوئیدی پلاسمای شریانی؛ Te‏ فشار اسمزی کلوئیدی مویرگ 
دور توبولی؛ RE SRA‏ ترتیب مقاومت شریانچه آوران ر 


وابران. 


گلومرولی یا کاهش جریان پلاسمای کلیوی می‌تواند کسر 
فیلتراسیون را افزایش دهد. برخی از تنگ‌کننده‌های عروقی 
کلیوی نظیر آنژیوتانسین IL‏ با کاهش دادن جریان پلاسمای 
als‏ و افزایش دادن کسر فیلتراسیون» بازجذب در مویرگ‌های 
دور توبولی را افزایش می‌دهند. در اين باره در قسمت‌های 
بعد بیشتر توضیح داده می‌شود. 

تغییر ضریب فیلتراسیون (Kp)‏ مویرگ‌های دور توبولی 
نیز می‌تواند روی میزان بازجذب موّثر باشد زیرا یک OLS‏ 
بازجذب را Yb‏ می‌برد و کاهش آن نیز بازجذب را کم می‌کند. 
Ke‏ در اکثر شرایط فیزیولوژیک تقریباً ثابت باقی می‌ماند. 
جدول ۲۸-۲ عوامل Bho‏ بر میزان بازجذب مویرگ‌های دور 
توبولی را به طور خلاصه نشان می‌دهد. 


فشار هیدروستاتیک و اسمزی کلوییدی در فضای 
ole‏ بافتی کلیه. تغییرات نیروهای فیزیکی مویرگ‌های 
دور توبولی با تغییردادن نیروهای فیزیکی فضای میان بافتی 
کلیه در اطراف توبول‌هاء در نهایت بر میزان بازجذب توبولی 
اثر می‌گذارند. برای مثال, افزایش فشار هیدروستاتیک یا 
کاهش فشار اسمزی کلوییدی مویرگ دور توبولی باعث 
کاهش نیروی بازجذبی از غشای مویرگ دور توبولی می‌شوا 
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۶ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 
است. چون مقدار بازجذب به طور طبیعی حدود VW¥ml/min‏ 
و برآیند نیروهای بازجذبی ۱۰۳۲18 است. Ke‏ به طور 
طبیعی حدود ع[۱۲/۴۱۱۱/۲۱۳/۳۲ «Cowl‏ 


تنظیم نیروهای فیزیکی مویرگ دور توبولی. دو عامل 
تعیین‌کننده بازجذب در مویرگ دور توبولی که مستقیما تحت 
Sb‏ تغییرات همودینامیک کلیه هستند عبارتند از فشارهای 
اسمزی کلوییدی و هیدروستاتیک مویرگ‌های دور توبولی. 
فشار هیدروستانیک مویرگ‌های دو رتوبولی نیز تحت تأثیر 
فشار شریانی و مقاومت شریانچه‌ها ی آوران و وابران است: 
۵ افزایش فشار شریانی تمایل دارد که فشار هیدروستاتیک 
مویرگ دور توبولی را بالا برد و میزان بازجذب راکاهش 
دهد مکایسم‌های «خودتتظیمی کهبجریان خون کلیه و نیز 
فشار هیدروستاتیک عروق خونی ALS‏ را نسبتا ثابت ASS‏ 
می‌دارند تا حدی در برابر اثر فوق همانند بافر عمل می‌کنند. 
۲) اف زایش مقاومت آرتریول‌های آوران یا وابران فشار 
هیدروستاتیک مویرگ‌های دور توبولی را کم می‌کند و میزان 
بازجذب را افزایش می‌دهد. هر چند انقباض شریانچه‌های 
وابران فشار هیدروستاتیک مویرگ‌های گلومرولی را بالا 
می‌بر ولی فشار هیدروستاتیک مویرگ‌های دور توبولی را 
کاهش می‌دهد. 
دومین عامل مهم تعیین‌کننده بازجذب در مویرگ‌های 
دور توبولی» فشار اسمر یکارییدی پلاسما است. افزایش 
فشار اسمزی کلوییدی» بازجذب را در مویرگ‌های دور توبولی 
الا می‌برد. فشار اسمز یکلوییدی موبرگ‌های دو رتوبولی 
توسط دو عام ل تعین می‌شود: ۱) فشا ر اسمز یکاوییدی 
پلاسم‌ا د رگردش خحون عمومی؛ افزایش پروتئین پلاسما در 
گردش خون عمومی باعث می‌شود فشار اسمزی کلوییدی 
مویرگ‌های دور توبولی VE‏ بروه به اين ترتیب بازجذب را 
افزایش می‌دهد؛ ۲اکسرفیلتراسیون؛ هر چه کسر فیلتراسیون 
بیشتر باشد» درصدی از پلاسما که در گلومرول فیلتره می‌شود 
افزایش می‌یابد و پروتئین موجود در پلاسما تغلیظ می‌شود. 
بنابراین» افزایش کسر فیلتراسیون معمولاً میزان بازجذب در 
مویرگ‌های دور توبولی را نیز زیاد می‌کند. به دلیل آن که 
کسر فیلتراسیون به صورت نسبت میزان فیلتراسیون 
گلومرولی به جریان پلاسمای کلیوی (GFR/Renal‏ 
Flow)‏ 2 تععریف می‌شود. افزايش میزان فیلتراسیون 
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فصل ۲۸ - بازجذب و ترشح توبولی ‏ ۴۳۷ 

با مطالعه مسیرهای بازجذب آب و مواد محلول می‌توان 
مکانیسم‌های اثر تغییرات فشارهای اسمزی کلوییدی و 
هیدروستاتیک بر بازجذب توبولی را دریافت (شکل ۸-۱۷ ۲). 
با ورود مواد محلول به وسیله انتشار غیرفعال یا انتقال فعال 
a‏ کانال‌های بین سلولی یا فضای میان بافتی کلیه, آب به 
روش اسمز از لومن وارد فضای میان بافتی می‌شود. آب و 
مواد محلول به مجرد ورود به فضاهای میان بافتی می‌توانند 
جذب مویرگ‌های دور توبولی شوند یا از طریق اتصالات 
اپی‌تلیال به لومن توبول بازگردند. اتصالات محکم Ort‏ 
سلول‌های آپی‌تلیال توبول پروگزیمال نیز نشت‌پذیر هستند و 
مقادیر زیاد سدیم می‌تواند در هر دو جهت از آنها عبور LS‏ 
به دلیل آن که در حالت طبیعی میزان بازجذب در 
مویرگ‌های دور توبولی bj‏ است» برآیند جابه‌جایی آب و 
مواد محلول به Crow‏ مویرگ‌های دور توبولی است و نشت 
آنها به سمت لومن توبول ناچیز است. با وجود این» وقتی 
بازجذب در مویرگ‌های دور توبولی کاهش می‌یابد. فشار 
هیدروستاتیک مایع gle‏ بافتی افزوده می‌شود و مقدار 
بیشتری از آب و مواد محلول به درون لومن توبول نشت 
می‌کنند و بنابراین برآیند بازجذب کم می‌شود (شکل 
۲۸-۷). 

عکس این حالت زمانی رخ می‌دهد که میزان بازجذب 
مویرگ‌های دور توبولی به بیش از حد طبیعی برسد. افزایش 
اولیه میزان بازجذب مویرگ‌های دور توبولی به طور معمول 
فشار هیدروستاتیک مایع میان بافتی را کاهش و فشار 
اسمزی کلوییدی مایع میان بافتی را افزایش می‌دهد. هر دو 
این نیروها به تفع حرکت ale‏ و مواد محلول از لومن توبول 
به فضای میان بافتی Joe‏ می‌کنند» بنابراین نشت آب و مواد 
محلول به درون لومن توبول کم می‌شود و برآیند بازجذب 
توبولی زیاد می‌شود. 

بنابراین برداشت آب و مواد محلول در مویرگ‌های دور 
توبولی از طریق تغییرات فشار هیدروستاتیک و اسمزی 
کلوییدی مایع میان بافتی به خوبی با بازجذب مفید آب و مواد 
محلول از لومن توبول dy‏ فضای glee‏ بافتی هماهنگ 
می‌شود. پس در SS‏ نیروهای یکه بازجذب در مویرگ‌های 
دو رتوبولی را افزایش می‌دهند با زجذب د رتوبول‌ها یکلیه 
ply‏ بالا می‌برند. در متقابل petit‏ همودینامیک 
مهارکننده با زجدب در مربرگ‌های دور توبولی ؛ با زجذب 
OT Jy oF‏ و مواد محلول رانیز مهار می‌کنند. 
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شکل ۲۸-۱۷. بازجذب در توبول پروگزیمال و مویرگ دور توبولی 
در شرایط طبیعی (WL)‏ و در موارد کاهش بازجذب مویرگ‌های 
دور توبولی (پایین) ناشی از افزایش فشار هیدروستاتیک مویرگ 
دور توبولی (ع۳) یا کاهش فشار اسمزی کلوییدی (Te)‏ آن. HANS‏ 
بازجذب در مویرگ دور توبولی Seb‏ می‌شود برآیند بازجذب آب 
و مواد محلول کاهش tol‏ و مقادیر آب و مواد محلول که از طریق 
اتصالات محکم و سلول‌های اپی‌تلیال توبول به درون لومن توبول 


نشت می‌کنند. به خصوص در توبول پروگزیمال, افزایش یابد. 


و oie‏ مایع و مواد محلول را از میان بافت به درون 
مویرگ‌های دور توبولی کم می‌کند. به اين ترتیب به علت 
رقیق‌شدن پروتئین‌ها در مایع میان بافتی AS‏ اين آمر نیز به 
نوبه خود فشار هیدروستاتیک مایع میان بافتی را افزایش داده 
و فشار اسمزی کلوییدی ale‏ میان بافتی را کاهش می‌دهد. 
این had‏ برآیند بازجذب مایع از توبول کلیه به فضای 


میان بافتی را به خصوص در توبول پروگزیمال کاهش 


— | 
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دریافت پتاسیم افزایش Lb co‏ کلیه‌ها باید در ae‏ حفظ دفع 
طبیعی سدیم و سایر الکترولیت‌هاء مقدار پتاسیم بیشتری 
دفع ALS‏ به همین صورت هنگامی که میزان CSL)?‏ سدیم 
تغییر US go‏ کلیه‌ها باید ترشح ادراری سدیم را بدون ایجاد 
تغییر در ترشح ple‏ الکترولیت‌هاء به نحو مناسب تطبیق 
دهند. چندین هورمون در بدن وجود دارد که وظیفه آنها 
تأمین بازجذب اختصاصی ol‏ و الکترولیت‌های مختلف در 
توبول‌ها است. برخی از مهم‌ترین هورمون‌های تنظیم‌کننده 


بازجذب توبولی, مکان اصلی اثر آنها در توبول کلیه و اثر آنها 


بر ترشح آب و مواد محلول در جدول ۲۸-۳ نشان داده شده 
است. در فصل‌های ۲۹٩‏ و ۳۰ درباره برخی از این هورمون‌ها 
به تفصیل بحث شده است ولی در پااگراف‌های بعدی به 
طور خلاصه عملکرد آن‌ها در توبول‌های کلیوی توضیح داده 
می‌شود. 


آلدوسترون بازجذب سدیم و ترشح پتاسیم را 
گلومرولوزای غده آدرنال ترشح می‌شود. از تنظیم‌کننده‌های 
مهم بازجذب سدیم و ترشح پتاسیم در توبول‌های کلیه است. 
محل اولیه اث رآ لدوسترون » سلول‌های اصل ی توبول‌های 
جمع‌کننده قشری است. آلاوسترون با فعال‌کردن پمپ 
سدیم- پتاسیم ATPase‏ در غشای قاعده‌ای طرفی توبول 
جمع‌کننده قشری, بازجذب سدیم را افزایش می‌دهد و به طور 
همزمان ترشح پتاسیم را نیز بالا می‌برد. آلاوسترون 
همچنین نفوذپذیری غشای لومنی را نسبت به سدیم افزایش 
می‌دهد. مکانیسم‌های سلولی عملکرد آلاوسترون در فصل 
۸ توضیح داده شده‌اند. 

مهم‌ترین محرک‌های ترشح آلاوسترون عبارتند از 
) افزایش غلظت پتاسیم خارج سلولی و ۲) tubal‏ سطوح 
آنژیوتانسین ]1 که Bios‏ در مواقع کمبود سدیم. کاهش حجم 
آلاوسترون در این شرایط سبب احتباس کلیوی آب و سدیم 
می‌گردد و بدین ترتیب به افزایش حجم مایع خارج سلولی و 
عمل آدرنال (بیمار یآدیسون) روی می‌دهد, مقدار زیلای 
سدیم از بدن دفع می‌شود و پتاسیم در بدن تجمع تس 
برعکس, ترشح بیش از حد آلاوسترون برای مثال در آشرا 


۸ بخش ۵ - کلیه 
il‏ فشار شسریانی بسر برون‌ده ادراری - 
مکانیسم‌های ناتریورز فشساری و دیورز 
فشاری 
حتی افزایش Sail‏ فشار شریانی هم سبب افزایش شدید دفع 
ادراری سدیم و آب می‌شود. به اين پدیده ناتریورز فشاری و 
دیور زفشاری گفته می‌شود. به che‏ مکانیسم‌های 
خودتنظیمی که در فصل ۲۷ نیز درباره آنها صحبت LS‏ 
اف زایش فشار شریانی در محدوده ۷۵-۱۶۰۳۱۳۲۲ بر 
جریان خون کلیوی و میزان فیلتراسیون گلومرولی اثر اندکی 
دارد. یه این ترتیب افزایش خفیف میزان فیلتراسیون 
گلومرولی به نوبه خود به تأثیر افزایش فشار شریانی بر 
برون‌ده ادرار کمک می‌کند. هرگاه مکانیسم خودتنظیمی 
میزان فیلتراسیون گلومرولی مختل شود aS)‏ اغلب در مورد 
بیماری کلیه رخ می‌دهد) افزایش فشارخون اثر بیشتری بر 
افزایش میزان فیلتراسیون گلومرولی دارد. 

دومین اثر افزایش فشار شریانی کلیه که برون‌ده ادراری 
را افزايش می‌دهد cpl‏ است که سبب می‌شود درصد بازجذب 
توبولی بار فیلتره شده سدیم و آب کم شود. مکانیسم‌های 
مسوول اين اثر تا حدودی ناشی از افزایش مختصر فشار 
هیدروستاتیک مویرگ‌های دور توبولی (به ویژه در عروق 
مستقیم مرکز کلیه) و افزایش فشار ole el anes‏ 
بافتی کلیه هستند. همان طور که قبلا گفته شد. افزایش فشار 
هیدروستاتیک gle‏ میان بافتی ALS‏ باعث می‌شود نشت 
سدیم به لومن توبول افزایش Hh‏ و در نتیجه بازجذب خالص 
آب و سدیم کاهش یابد. به اين ترتیب افزایش فشار شریان 
کلیوی میزان برون‌ده ادرار را بیشتر افزایش می‌دهد. 

سومین عاملی که در مکانیسم‌های ناتریورز فشاری و 
دیورز فشاری نقش دارده کاهش ساخت آنژیوتانسین TT‏ است. 
آنژیوتانسین 11 بازجذب سدیم در توبول‌ها و نیز ترشح 
آلدوسترون را افزایش می‌دهد. ترشح آلاوسترون به نوبه خود 
بازجذب سدیم را YO‏ می‌برد. بنابراین, کاهش تولید 
آنزیوتانسین 11 در اثر افزایش فشار شریانی» بازجذب توبولی 
سدیم را کاهش می‌دهد. 


تنظیم هورمونی بازجذب تویولی 

برای تنظیم دقیق حجم مایعات بدن و غلظت مواد لازم 
است که کلیه‌ها آب و مواد مختلف را با میزان‌های متفاوت و 
به طور مستقل از هم دفع کنند. برای مثال, هنگامی که 
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فصل ۲۸ - بازجذب و ترشح توبولی ‏ ۴۳۹ 


ery‏ ول ۲۸-۳. هورمون‌هایی که بازجذب توبولی را تنظیم می‌کنند 


" هورمون انس اثرات 
آلاوسترون مجاری و توبول جمع‌کننده ] بازجذب 91120 NaCl‏ | ترشح 1۲ 
1 ترشح "۱1 
آنژیوتانسین TE‏ توبول پروگزیمال قسمت ضخیم صعودی قوس هنله, توبول دیستال, ] بازجذب 1120و NaCl‏ ۸ ترشح Ht‏ 
توبول جمع‌کننده 
هورمون آنتی‌دیورتیک توبول دیستال» مجاری و توبول جمع‌کننده f‏ بازجذب آب 
پپتید ناتریورتیک دهیلزی توبول دیستال, مجاری و توبول جمع‌کننده | بازجذب NaCl‏ 
هورمون پاراتیروئید توبول پروگزیمال قسمت ضخیم صعودی قوس هنله, توبول دیستال 


| بازجذب فسفات» ‏ بازجذب * "مه 


توبولی را کاهش می‌دهد که باعث می‌شود برآیند 
بازجذب توبولی به خصوص در توبول پروگزیمال 
افزایش Lb‏ دوم. انقباض شریانچه وابران از طریق 
کاهش جریان خون کلیوی, کسر فیلتراسیون 
گلومرولی را بالا می‌برد و در نتیجه, غلظت پروتئین 
و فشار اسمزی کلوییدی در مویرگ‌های دور توبولی 
افزایش می‌یابد؛ این موضوع باعث می‌شود که 
نیروی بازجذبی در مویرگ‌های دور توبولی YL‏ رود 
و بازجذب توبولی سدیم و آب افزایش یابد. 
۲ آنزیوتانسین wl‏ طور مستقیم Sle jl‏ سدیم در 
تربول‌های پروگزیمال » قوس هنله ؛ توبول‌های 
دیستال وتوبول‌های جمع‌کننده را lil‏ می‌دهد. 
یکی از اثرات مستقیم آنژیوتانسین TI‏ عبارت است 
از تحریک پمپ سدیم- ATPase pawl,‏ در 
غشای قاعده‌ای طرفی سلول اپی‌تلیال توبول. اثر 
دوم آن تحریک تبادل سدیم - هیدروژن در غشای 
ll‏ به خصوص در توبول پروگزیمال است. اثر 
سوم آنژیوتانسین 11 تحریک مکانیسم هم‌انتقالی 
سدیم- بیکربنات در غشای قاعده‌ای جانبی 
می‌باشد (شکل ۲۸-۱۸). 
بنابراین آنژیوتانسین 11 انتقال سدیم را هم در سطح 
نغشای رأسی و هم در سطح غشای قاعده‌ای طرفی 
سلول‌های اپی‌تلیال توبول تحریک می‌کند. فعالیت‌های 
چندگانه آنژیوتانسین ]1 باعث می‌شود که در مواقم افزایش 
سطح آنژیوتانسین 11 سدیم به مقدار زیاد توسط کلیه‌ها در 
Ow‏ حبس شود. بنابراین آنژیوتانسین 1[ نقشی ضروری در 
تطابق بدن با تغییرات وسیع در دریافت سدیم دار به طوری 


مبتلا به تومور آدرنال (سندرمکان) با احتباس سدیم و 
کاهش پتاسیم پلاسما همراه است. بخشی از کاهش پتاسیم 
ناشی از دفع بیش از حد آن از طریق کلیه‌هاست. اگر چه تا 
زمانی که مقدار بسیار کمی از آلاوسترون موجود است» بدن 
می‌تواند تعادل روزمره سدیم را حفظ US‏ عدم توانایی بدن 
در تنظیم مناسب ترشح آلدوسترون تا حد زیادی به تنظیم 
دفع کلیوی پتاسیم و غلظت پتاسیم در مایعات بدن لطمه 
می‌زند. بنابراین نقش آلاوسترون در تنظیم غلظت پتاسیم 
LS‏ از نقش آن در تنظیم غلظت سدیم هم مهم‌تر است. 


آنژیوتانسین 11 بازجذب OT‏ و سدیم را افزایش 
می‌دهد. احتمالاً آنژیوتانسین IT‏ قدرتمندترین هورمون 
نگهدارنده سدیم در بدن است. همان طور که در فصل ۱٩‏ 
گفته شد. در مواردی که فشار شریانی یا حجم مایع خارج 
سلولی کم می‌شود مثلاً هنگام خونریزی یا از دست‌دادن آب 
و نمک مایعات بدن, تولید آنژیوتانسین 11 افزايش می‌یابد. 
افزایش تولید آنژیوتانسین 11 از سه طریق بازجذب آب و 
نمک از توبول‌ها را افزايش cools‏ فشارخون و حجم TIS‏ 
سلولی را به حد طبیعی باز می‌گرداند: 

mili pT ۰‏ ,ترش حآلدوسترون راتحریک 
می‌کند و آلاوسترون نیز به نوبه خود بازجذب سدیم 
را افزايش می‌دهد. 

۲ آنیرتانسین 1[ شریلچه‌های وابران SL‏ 
می‌کند. این کار باعث می‌شود که در دینامیک 
مویرگ‌های دور توبولی دو تغییر ایجاد شود و 
بازجذب Gl‏ و سدیم افزايش Jol LL‏ انقباض 
شریانچه وابران» فشار هیدروستاتیک مویرگ دور 


اس 


Scanned by CamScanner 


aA 


t.me/medical_jozveh_bot 


در این حالت کلیه‌ها مقدار زیادی ادرار رقیق دفع می‌کنند؛ 
حالتی که از آن تحت عنوان دیابت بی‌مزه یاد می‌شود. 
بنابراین همان طور که در فصل‌های ۲۹ و ۷۶ توضیح داده 
می‌شود, ADH‏ نقش کلیدی در تنظیم میزان رقت یا غلظت 
ادرار دارد. 

اتصال ADH‏ ب هگیرنده‌های Vo‏ در قسمت انتهایی 
توبول دیستال, توبول‌های جمع‌کننده و مجاری جمع‌کننده, 
ساخت AMP‏ حلقوی را افزایش می‌دهد و پروتئین کینازها را 
فعال می‌کند (شکل ۲۸-۱۹). Cpl‏ پدیده به نوبه خود. موجب 
می‌شود که پروتئینی داخل سلولی موسوم به Perel ST‏ 
(AQP-2)‏ به Crow‏ لومنی غشای سلول‌ها حرکت کند. 
ملئکول‌های AQP-2‏ به هم متصل شده و از Garb‏ 
اگزوسیتوز به غشای سلولی می‌چسبند ‏ وکانال‌ها یآب را 
تشکیل می‌دهند. آب از این طریق به سرعت به درون سلول 
وارد می‌شود. آکواپورین‌های دیگری نیز وجود دارند. ۸0۳-3 
و AQP‏ در cow‏ قاعده‌ای طرفی غشای سلول‌های 
اپی‌تلیال وجود دارند و مسیری را ایجاد می‌کنند که آب بتواند 
به سرعت از سلول خارج شود. با وجود این به نظر نمی‌رسد 
که عملکرد این ملکول‌ها تحت اثر ADH‏ باشد. افزایش 
مزمن ADH‏ همچنین ساخت AQP-2‏ را در سلول‌های 
توبولی کلیه افزایش می‌دهد. این افزایش ساخت از طریق 
تحریک نسخه‌برداری از ژن AQP-2‏ رخ می‌دهد. در 
مواردی که غلظت ADH‏ کاهش می‌یابد. ملکول ۸0۳-2 
به درون سیتوپلاسم سلول برمی‌گردد و به این ترتیب 
کانال‌های آب از غشای لومنی Blo‏ می‌شوند و نفوذپذیری 
نسبت به آب نیز کم می‌شود (فصل AVE‏ 


پپتید ناتریور تیک دهلیزی بازجذب سدیم و آب را 
کاهش می‌دهد. با افزایش حجم پلاسما و اتساع دهیلزی, 
سلول‌های خاصی از دهلیز قلب پپتیدی موسوم به Ley‏ 
ناتریورتیک دهلنری را ترشح می‌کنن. افزایش سطح این 
پپتیده بازجذب سدیم و آب را در توبول‌های ALS‏ به ویژه 
مجاری جمع‌کننده مهار می‌کند. ANP‏ ترشح رنین را نیز 
مهار کرده و بدین ترتیب مانع از ساخت آنژیوتانسین 11 
می‌شود. yl cpl‏ سبب کاهش بازجذب توبولی در کلیه‌ها 
می‌گردد. این کاهش بازجذب سدیم و آب سبب افزایش دفع 
ادراری آنها می‌گردد و بدین ترتیب حجم خون به حد طبیعی 
باز می‌گردد. 


fr. 


Renal Tubular 
interstitial Tubular lumen 
fluid cells 


بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


بازجذب سدیم در توبول پروگزیمال. Angi‏ سبب تحریک فعالیت 
مبادله‌گر سدیم - هیدروژن (NHE)‏ غشای رأسی و همچنین 
ترانسپورتر سدیم- پتاسیم 6 و کوترانسپورتر سدیم- 
بیکریتات غشای قاعده‌ای pile‏ می‌گردد. همین اثرات Angll‏ 
احتمالاً در چندین ناحیه دیگر از توبول کلیوی نیز رخ می‌دهد که از 
آن جمله می‌توان به قوس هنله, توبول دیستال و توبول جمع کننده 
اشاره کرد. 


که موجب می‌شود با وجود این تغییرات وسیع در میزان سدیم 
دریافتی» Chest‏ چندانی در حجم مایع خارج سلولی و فشار 
خون رخ ندهد. این مطلب در فصل ۰ ۳توضیح odd‏ شده است. 

در حالی که آنژیوتانسین 11 بازجذب توبولی سدیم را در 
کلیه‌ها افزایش می‌دهد. اثر منقبض کننده آن بر شریانچه 
وابران به حفظ دفع مقادیر مناسبی از فرآورده‌های زاید 
متابولیک از قبیل اوره و کراتی‌نین کمک می‌کند. زیرا این 
ترکیبات برای دفع شدن Gros‏ به GFR‏ وابسته‌اند. بنابراین 
افزایش تولید آنژیوتانسین 11 کلیه‌ها را قادر می‌سازد تا بدون 
aS!‏ فرآورده‌های Uj‏ متابولیک را در بدن حفظ نماینده آب 
و سدیم را احتباس دهند. 


هورمون آنتی‌دیور تیک بازجذب آب را افزایش 
می‌دهد. مهم‌ترین FT‏ کلیوی هورمون آنتی‌دیورتیک یا ضد 
ادراری (ADH)‏ افزایش نفوذپذیری توبول دیستال» توبول 
جم‌کننده و اپی‌تلیوم مجاری جمع‌کننده نسبت dy‏ آب است. 
این پدیده به بدن کمک می‌کند که در شرایطی نظیر 
دهیدراسیون, آب را حفظ کند. نفوذپذیری توبول‌های دیستال 
و مجاری جمع‌کننده نسبت به آب در غیاب ADH‏ کم است و 


Scanned by CamScanner ۱ 


فصل ۲۸ - بازجذب و ترشح FRY dest‏ 
دیستال و شاید در قوس هنله است. همان طور که در فصل 
۰ خواهیم دید. هورمون پاراتیروئید عملکردهای دیگری 
نیز دارد. از جمله مهار بازجذب فسفات در توبول پروگزیمال و 
تحریک بازجذب منیزیم در قوس هنله. 


فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک بازجذب 
سدیم را افزایش می‌دهد 
فعالیت شدید سیستم عصبی سمپاتیک از طریق انقباض 
شریانچه‌های کلیوی و در نتیجه کاهش میزان فیلتراسیون 
گلومرولی می‌تواند دفع سدیم و آب را کاهش دهد. فعالیت 
سیستم سمپاتیک هم چنین بازجذب سدیم در توبول 
پروگزیمال. شاخه ضخیم صعودی قوس alin‏ و شاید 
قسمت‌های دیستال توبول al‏ را افزایش می‌دهد. این امر از 
طریق فعال‌شدن رسپتورهای -a‏ آدرنرژیک واقع بر 
سلول‌های آپی‌تلیال توبول‌های کلیوی به انجام می‌رسد. 

در نهایت» فعالیت سیستم سمپاتیک» رهایی رنین و 
ساخت آنژیوتانسین 11 را نیز فزایش می‌دهد و از اين طریق 
تأثیر کلی خود را در افزایش بازجذب توبولی سدیم و کاهش 
دفع کلیوی سدیم اعمال می‌کند. 


کلیرانس بسرای ارزیابی 


یکی از معیارهای با ارزش ارزیابی کارآیی کلیه‌ها در دفع مواد 
مختلف اندازه‌گیری میزان "کلیرانس" مواد مختلف از پللاسما 
است (جدول ۲۸-۴). براساس تعریف هکل رابس‌هر ماده » 
حجمی از پلاسما اس تکه در واحد زمان به وسیل هکلیه‌ها 
ا رآن ماد هکام اه پاک می‌شود. 

این تعریف تا حدودی یک مفهوم انتزاعی دارد زیرا هیچ 
حجم واحدی از پلاسما به طو رک امل از یک ماده پاک 
نمی‌شود. با اين وجوده این مفهوم روش مفیدی sly‏ ارزیابی 
عملکرد دفعی کلیه‌ها در اختیار ما قرار می‌دهد و همان طور 
که خواهیم گفت می‌توان از آن sly‏ ارزیابی میزان جریان 
خون کلیه و عملکردهای پایه‌ای کلیه یعنی فیلتراسیون 
گلومرولی» بازجذب توبولی و ترشح توبولی استفاده کرد. 

برای فهم rol‏ کلیرانس به مثال زیر توجه کنید: اگر 
پلاسمایی که از Al‏ می‌گذرد حاوی یک میلی‌گرم ماده در هر 
میلی‌لیتر خود باشد و یک میلی‌گرم از ماده در هر دقیقه در 


t.me/medical_ 102۷6۳ 00 


Renal 
‘ | Tubular | Tubular 
ین‎ cells lumen 


cAMP->Protein 
Kinase 
A 


Protein 
AY 
0 rn هر‎ 


Aquaporin-2 (AQP-2) 


شکل ۰۲۸-۱٩‏ مکانیسم 5 آرژینین وازوپرسین (۸۷۳) بر 
سلول‌های اپی‌تلیال انتهای توبول دیستال, توبول‌های gam‏ کننده و 
مجاری جمع کننده. ۸۷۳ به رسپتورهای ۷2 متصل می‌شود که با 
پروتئین G‏ تحریکی (Gs)‏ مزدوج شده‌اند. به این ترتیب اتصال 
۴ به این رسپتورها آنزیم آدنیلیل سیکلاز (AC)‏ را فعال کرده 
و ساخت آدنوزین مونوفسقات حلقوی (CAMP)‏ را افزایش 
می‌دهد. ۸1۷1۳ با فعال کردن پروتئین کیناز (PKA) A‏ موجب 
فسفوریلاسیون پروتئین‌های داخل سلولی می‌شود. در نتیجه 
مولکول‌های آکواپورین-۲ (AQP-2)‏ به سمت غشای رأسی 
سلول به حرکت در می‌آیند. مولکول‌های GAQP-2‏ یکدیگر متصل 
شده و کانال‌های آب را تشکیل می‌دهند. ۸0۳-3 و AQP-4‏ امکان 
جریان یافتن آب را به خارج از سلول فراهم می‌آورند. به نظر 
نمی‌رسد که اين دو نوع آکواپورین تحت تأثیر ۸۷۳ قرار گيرند. 


سطوح ANP‏ در طی نارسایی احتقانی قلب به OLS‏ 
افزایش bee‏ زیرا در این بیماری ede ay‏ اختلال در 
عملکرد پمپی (a yh‏ دیواره دهلیزها تحت کشش قرار 
می‌گیرد. افزايش ANP‏ در op!‏ وضعیت به کاهش احتباس 
سدیم و آب در طی نارسایی قلبی کمک می‌کند. 


#ورمون پاراتیروئید بازجذب کلسیم را افزایش 
"ید هد. هورمون پاراتیروئید یکی از مهم‌ترین هورمون‌های 
تنظیم‌کننده کلسیم در بدن است. عمل اصلی آن در کلیه‌ها 
عبارت از افزایش بازجذب توبولی کلسیم به ویژه در توبول 
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FFY‏ = بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


جدول ۲۸-۴. استفاده از کلیرانس برای تعیین عملکرد کلیه 


ml/min Cy = vsxe (Cy) میزان کلیرانس‎ 
5 
cS a (GER) میزان فیلتراسیون گلومرولی‎ 
inulin 
هگب = نسبت کلیرانس‎ (Ca) نسب تکلیرانس‎ eas 
Cinulin 

mV/min ERPF = Cpay = —— (ERPF) پلاسمای کلیوی‎ Sho جریان‎ 
ml/min RPF = CPAH = _(UpPAH*V/Ppay) — _UPAH*V _ (RPF) جریان پلاسمای کلیه‎ 


 (PPAH-VPAH)/PPAH  PPAH- YPAH‏ تم 


جریان خون کلیوی (RBF)‏ ده ات ml/min RAP‏ 
1-Hematocrit‏ 

mEq/min Lmmol/min mg/min سرعت‌دفع‎ = Ug x V سرعت دقع‎ 

سرعت بازحذب =(GFR x Ps)-(Us x V)‏ سرعت دفع - بار فیلتره‌شده = سرعت بازحذب mmol/min «mg/min‏ یا mEq/min‏ 

سرعت ترشح بار فیلتره‌شده - سرعت دفع = سرعت ترشح mEq/min L mmol/min ang/min‏ 


دب _ح_ه۰_۰ه۰ه _____جججج2)جچ(«ح_ سس 
5 ماده, لا: غلظت ادراری, ۷: مقدار جریان P hal‏ غلظت پلاسمایی» PAH‏ اسید پارا آ مینوهیپوریک. Ppay‏ غلظت PAH‏ در شریان کلیه» 


Epay‏ نسبت استخراج PAH‏ ۷۳۸۷ غلظت ۳۸۲1 در ورید کلیوی. 


ادرار دفع شود آن گاه در هر دقیقه یک میلی‌لیتر (m/min)‏ در این معادله» Cy‏ میزان کلیرانس ماده 6 ,3 غلظت 
از پلاسما از ماده مزیور پاک می‌شود. بناباین حجمی از . پلاسمایی آن» Us‏ غلظت ادراری ماده 5 و ۷ میزان جریا . . 
پلاسما که برای تأمین مقدار ماده دفعی از ادرار در هر دقیقه ادرار است. معادله فوق را می‌توان به شکل زیر نیز نوشت: 
لازم است »کل نس آن ماده است. به زبان ریاضی: ۱ 
U,xV‏ 2 
s "2‏ 
C, x Ps = 1۷‏ ° 


بنابراین کلیرانس کلیوی هر ماده از تقسیم میزان OO‏ 


<< 
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جدب و es me‏ ۴۴۲ 
ماده‌ای است که این خصوصیات را دارد. اینولین در بدن 
انسان تولید نمی‌شود ولی در ريشه برخی گیاهان وجود دارد و 
برای اندازه گیری LL GFR‏ آن را به صورت وریدی به انسان 
تزریق کرد. 

شکل ۲۸-۲۰ عملکرد کلیه را در مقابل اینولین نشان 
می‌دهد. در اين نمونه. غلظت پلاسمایی اینولین ۱8/1 
غ لظت ادراری آن ۱۲۵۳۰۷۲۱ و میزان جریان Mal‏ 
۱/0 است. بنابراین کلیرانس اینولین به صورت تقسیم 
میزان دفع ادراری اینولین بر غلظت پلاسمایی آن محاسبه 
می‌شود که معادل ۱۲۵۱۱/۱۱۸ خواهد بود. پس باید ۱۲۵ 
میلی‌لیتر از پلاسمایی که در کلیه جریان bigs‏ فلتره شود تا 
این مقدار اینولین که در ادرار ظاهر می‌شود را دفع WS‏ 

اینولین تنها ماده‌ای نیست که برای تعبین GFR‏ به کار 
می‌رود. مواد دیگری نیز در بالین برای تخمین GFR‏ به کار 
می‌روند از Aber‏ یرتالامات رادیواکتیو ‏ وک رین 


از کلیرانس کراتی‌نین و غلظت پلاسمایی 
کراتی‌نین می‌توان برای تخمین GFR‏ استفاده 
کرد 
کراتی‌نین یکی از محصولات متابولیسم عضلات است و 
ay Lyd‏ طور کامل از طریق فیلتراسیون گلومرولی از مایعات 
بدن پاک می‌شود. بنابراین می‌توان از کلیرانس AS‏ 
برای تخمین GFR‏ استفاده کرد. به دلیل آن که برای 
اندازه گیری کلیرانس کراتی‌نین احتیاج نیست آن را به طور 
وریدی تزریق OS‏ این روش بیشتر از کلیرانس اینولین برای 
تخمین بالینی GFR‏ به کار می‌رود. با وجود eal‏ کلیرانس 
کراتی‌نین شاخص دقیقی برای GFR‏ نیست زیرا مقدار 
اندکی کراتی‌نین توسط توبول‌های کلیه ترشح می‌شود به 
طوری که مقدار کراتی‌نین دفع شده از ادرار مختصری بیشتر 
از کراتی‌نین فیلتره شده است. البته درجات طبیعی 
اندازه گیری غلظت کراتی‌نین پلاسما با مختصری خطا همراه 
است یعنی غلظت آن کمی بیشتر از حد واقعی تخمین زده 
می‌شود و در نهایت اين دو خطا اثر یکدیگر را خنثی می‌کنند. 
بنابراین کلیرانس کراتی‌نین تخمین قابل قبولی از GER‏ 
خواهد بود. 

در برخی موارده ممکن است از نظر بالینی امکان‌پذیر 
نباشد که فردی ادرار خود را برای اندازه‌گیری کلیرانس 
کراتی‌نین (Cor)‏ جمع‌آوری US‏ در این صورت با اندازه گیری 
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Pinuin = 1 mg/ml ۶ 


Amount filtered = Amount excreted 


GFR  Pinutin = Uinutin ۴ V 


Uinutin ۷ 
GFR = inulin 
Pinutin 


GFR = 125 ml/min 


Vinuiin = 125 mg/ml 
V=1 ml/min 
(GFR) شکل ۲۸-۲۰ اندازه‌گیری میزان فیلتراسیون گلومرولی‎ 
از طریق محاسبه کلیرانس اینولین. ایتولین به طور آزادانه از طریق‎ 
مویرگ‌های گلومرولی فیلتره می‌شود ولی در توبول‌های کلیه‎ 
غلظت پلاسمایی اینولین» مزایوزلا:‎ Pinutin بازجذب نمی‌شود.‎ 
غلظت اینولین در ادرار» ۷: جریان ادرار.‎ 


(VxUs)‏ بر غلظت پلاسمایی ماده به دست 


کلیرانس اینولین را می‌توان برای تخمین میزان 
فیلتراسیون گلومرولی به کار برد 

اگر ماده به صورت آزادانه فیلتره شود (همانند آب) و در 
توبول‌های کلیه بازجذب یا ترشح نشود. میزان دفع ادراری آن 
(VXUs)‏ برابر با میزان فیلتراسیون آن ode‏ در کلیه 
(GFR*Ps)‏ خواهد بود. بنابراین 


GFRxP, = ۷ 


پس میزان فیلتراسیون گلومرولی (GFR)‏ آن ماده با 
برس آن برابر بوده و به صورت زیر محاسبه خواهد شد: 


GFR = HY = 6 


5 


۵۲۰۰ پلی‌ساکاریدی با وزن ملکولی حدود‎ cele! 


_— | 
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GFR (ml/min) 


nM 


Serum creatinine 
concentration (mg/dl) 


هه ار 
_— 


Positive balance Production 


Excretion ~ GFR < Poreatinine 


Creatinine production and 
renal excretion (g/day) 


Days 
(GFR) شکل ۲۸-۲۱. اثر کاهش میزان فیلتراسیون گلومرولی‎ 
میزان ۵۰ درصد بر غلظت کراتی‌نین سرم و میزان دفع کراتی‌نین.‎ 
Poreatinin las در حالی که میزان تولید کراتی‌نین شابت باقی‎ 
OB BUS غلظت پلاسمایی‎ 


از توبول‌ها نیز ترشح شود (شکل ۳۸-۲۳). هیچ ماده‌ای به 
طو رکامل توسط کلیه‌ها از پلاسما پاک نمی‌شود.البته ماه‌ای 
به نام PAH‏ وجود دارد که تا حد ٩۰‏ درصد از پلاسما پاک 
می‌شود. بنابراین کلیرانس PAH‏ تقریب خوبی برای 
اندازه‌گیری جریان پلاسمای ALS‏ است. به طور دقیق‌تر 
می‌توان از درصد PAH‏ باقی‌مانده در خون پس از ترک 
کلیه‌ها برای تصحیح استفاده کرد. درصد PAH‏ برداشته شده 
از خون به عنوان نسبت برداشت PAH‏ شناخته می‌شود و 
در کلیه‌های سالم به طور متوسط حدود ۰ درصد است. در 
کلیه‌های بیماره نسبت برداشت کم می‌شود زیرا توانایی 
توبول‌های آسیب دیده در ترشح PALL‏ به درون ele‏ توبول 
کاهش می‌بابد. 

چگونگی محاسبه RPF‏ در مثال زیر نشان داده شده 
است: اگر فرض کنید که غلظت پلاسمایی PAH‏ 


ود 


FFF‏ بخش ۵ »۰ .»هت 


غلظت گراتینین Lewy‏ به رد می‌توان به ae‏ تقریبی 


۳ نسبت عکس‎ GFR 


لا 


cr 


GFR = 6 = 


اگر GFR‏ به طور ناگهانی ۵۰ درصد کاهش Ub‏ کلیه‌ها 
به طور موقت Ud‏ نیمی از کراتی‌نین را فیلتره و دفع می‌کنند. 
بنبراین کرات‌نین در مایعات بدن تجمع می‌یابد و CHALE‏ 
پلاسمایی آن بالا می‌رود. غلظت پلاسمایی کراتی‌نین تا 
حدی بالا Ga‏ بار کراتی‌نین فیلتره شده (PoxGFR)‏ 
و دفع کراتی‌نین (UerxV)‏ به حد طبیعی باز گردد و بین تولید 
کراتی‌نین و دفع آن مجدداً تعادل برقرار شود. این هدف با 
افزایش غلظت پلاسمایی کراتی‌نین تا حد دو برابر حاصل 
می‌شود (شکل ۲۸-۲۱). 

اگر GFR‏ به یک چهارم حد طبیعی برسد. غلظت 
os SIS‏ ۴ برابر می‌شود و در:صورتی که GER‏ به میزان 
یک هشتم مقدار طبیعی خود کاهش یابد. غلظت کراتی‌نین 
پلاسما تا حدود ply A‏ افزایش می‌یابد. بنابراین» در شرایط 
ثابت» میزان دفع کراتی‌نین با میزان تولید آن برابر است» 
> در صورت کاهش GFR‏ با وجود این» حفظ میزان 
طبیعی و دفع کراتی‌نین به بهای افزایش غلظت پلاسمایی 
آن تمام می‌شود (شکل ۲۸-۲۲). 


از کلیرانس PAH‏ می‌توان برای تخمین جریان 
پلاسمایی duals‏ استفاده کرد 

از نظر تتوری, اگر مدای به طو رکامل از پلاسما پاک شوده 
میزان کلیرانس ol‏ با جریان کلی پلاسمای کلیه برابر خواهد 
بود. به عبارت نب مقدار ماده‌ای که از طریق خون به 
کلیه‌ها می‌رسد Ps)‏ * جریان پلاسمای کلیه) با مقداری که از 
ادرار دفع می‌شود (U,xV)‏ برابر saul‏ بنابراین می‌توان 
میزان جریان پلاسمای کلیه را از معادله زیر محاسبه کرد: 


0۳۷ 


5 


RPF = =C, 

به دلیل آن که تنها حدود ۲۰ درصد از جریان کل 
پلاسمای کلیه است. پاکسازی کامل پلاسما از یک ماده 
مستلزم این است که آن ماده علاوه بر فیلتراسیون گلومرولی 


SSS 
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فصل ۲۸ - بازجذب و ترشح FEO aes‏ 


mg/ml @‏ 0.01 > برع 


Renal plasma flow 
Upan ۷ 


برع 


Renal venous 
PAH = 
0.001 mg/ml 


Upay = 5.85 mg/ml 
۷ - ml/min 


شکل ۸-۳ اندازه‌گیری جریان پلاسمای LS‏ با استفاده از 
کلیرانس اسید پاراآمینوهیپوریک SIPAH (PAH)‏ مویرگ‌های 
کلومرولی آزادانه فیلتره شده و از مویرگ دور توبولی نیز ترشح 
می‌شود. مقدار PAH‏ در پلاسمای شریان lS‏ با مقدار PAH‏ 
دفعی برابر است. بنابراین می‌توان جریان پلاسمای کلیه (RPF)‏ 
را از روی کلیرانس ۸17 به دست آورد. برای محاسبه دقیق‌تر 
می‌توانیم درصدی از ۳۸را که پس از دفع ۳۸ از als‏ در 
خون می‌ماند در محاسبه منظور کنیم. PPAH‏ غلظت پلاسمایی 


obit Upan ‘PAH‏ ادراری ۷:۳۸ حجم ادرار. 


جریان کل پلاسمای کلیه و هماتوکریت (درصد گلبول‌های 
قرمز خون) استفاده کرد. اگر هماتوکریت ۰/۴۵ و جریان کل 
پلاسمای کلیه حنصل۶۵۰ asl‏ جریان کل پلاسمای کلیه 
70-ml/min‏ باشد جریان کل خون کلیه در هر دو کلیه روی 
هم رفته سم VVAYmI/min‏ خواهد بود. 

کسر فیلتراسیون. حاصل تقسیم GFR‏ بر 
جریان پلاسمای dots‏ است 

برای محاسبه کسر فیلتراسیون که درصد پلاسمای فیلتره 
شده از غشای گلومرول «cal‏ ابتدا باید جریان پلاسمای کلیه 
(PAH Guha)‏ و GER‏ (کلیرانس (gil‏ را بانیم $l‏ 
جریان پلاسمای کلیه ۸ و GFR‏ معادل 
۸ باشد» کسر فیلتراسیون (FF)‏ عبارت است از: 


_ GER _ YO _, 
a a a 
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fee] 


(mg/100 ml) 
oO 


Plasma creatinine concentration 
> 


Normal 


3 


25 50 75 100 125 150 


Glomerular filtration rate 
(ml/min) 


در شرایط ثابت. کاهش GFR‏ به میزان we sO?‏ غلظت 
کراتی‌نین پلاسما را تا دو برابر طبیعی افزایش می‌دهد (البته در 


صورتی که مقدار تولید کراتی‌نین در بدن ثابت باشد). 


و۰۱۰۱ غاظت ادراری آن ۵/۸۵۵/۱ و میزان 
جریان ادرار ۱۳/1۲ asl‏ کلیرانس PAH‏ عبارت است از 
تقسیم میزان دفع ادراری (0/Admg/ml x \ml/min) PAH‏ 
بر غلظت پلاسمایی mg/ml) PAH‏ +/+( بنبرین کلیرانس 
PAH‏ معادل ۵۸۵۸/8 به دست می‌آید. 

اگر نسبت برداشت ٩۰ PAH‏ درصد باشد» میزان واقعی 
جریان پلاسمای کلیه را می‌توان از تقسیم :۵۸۵ بر 
ay ٩‏ دست آورد که معادل ۸ خواهد gy‏ 
رین جریان کل پلاسمای ALS‏ به روش زیر محاسبه 


a 


می‌سود: 


PAH کلیرانس‎ 


= جریان کل پلاسمای Al‏ 
om‏ برداشت PAH‏ 


ux‏ (۳(۸) و غلظت وریدی آن (Vpan)‏ تقسیم بر 
ت PAH‏ شریان کلیوی & دست می‌آید. 


_ Ppan-VpAu 


Epan = — CS 


Peau 


chs |‏ 4 
FH‏ محاسبه چریان کل خون در کلیه‌ها می‌توان از 


0 | 
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از مقایسه کلیرانس اینولین (شاخص (GER‏ کلیرانس سایر 
مواد می‌توان به نتایج کلی زیر دست یافت: \( اگر be‏ 
کلیرانس ماده‌ای با اینولین tly phe‏ آن ماده تنها sled‏ 
می‌شود و بازجذب و ترشح ندارد؛ ۲) اگر میزان کلیرانس 
ماده‌ای کمتر از کلیرانس اینولین باشد. لزوماً آن ماده در 
توبول‌های کلیوی بازجذب می‌شود؛ و ۳) اگر میزان کلیرانس 
ماده‌ای بیشتر از کلیرانس اینولین باشد لزوماً آن ماده توسعا 
توبول‌های نفرون ترشح می‌شود. 

در جدول زیر مقدار تقریبی کلیرانس طبیعی برخی از 
مواد آمده است: 


ماده میزان کلیرانس (mV/min)‏ 
گلوکز 

| کلر ۱/۳ 

۱ پتاسیم ۱۲ 

فسفات ۲۵ 

اینولین ۱۳۵ 

\¥ BAS | 


۶ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 
محاسبه بازجذب یا ترشح توبولی از طريق 
کلیرانس کلیوی 
اگر میزان فیلتراسیون گلومرولی و میزان دفع کلیوی یک ماده 
مشخص dtl,‏ می‌توان محاسبه کرد آیا این ole‏ در 
توبول‌های کلیه بازجذب یا ترشح ude‏ دارد یا خیر. مثلاً اگر 
میزان دفع یک ماده (UsXV)‏ کمتر از بار فیلتره شده آن 
(GFR*Ps)‏ باشد. می‌توان نتيجه گرفت که توبول‌ها مقداری 
از آن ماده را بازجذب کرده‌اند. 

برعکس, اگر Gan‏ دفع ماده بیشتر از ار فیلتره شده آن 
باشد. میزان ماده موجود در oll‏ حاصل مجموع میزان 
فیلتراسیون گلومرولی و ترشح توبولی است. .. " 

مثال زیر نحوه محاسبه بازجذب توبولی را نشان می‌دهد. 
فرض کنید که مقادیر آزمایشگاهی زیر مربوط به یک فرد 
بیمار است: 
میزان جریان ادرارح صنط/اه۱ 
غلظت ادراری سدیم =(Una)‏ لص/وظم2۷۰ Y-mEq/L‏ 
غلظت پلاسمایی سدیم \¥-mEq/L=\¥ -wEq/ml=(PNa)‏ 
GFR‏ (کلیرانس اینولین) = من/۱۰۰۳ 

در این مثال بار سدیم فیلتره شده عبارت است از 
GFRxPna‏ ی_عنی ۱۴۰۰۰//۳۵/۲ = x \¥-uEq/ml‏ 
۰۳۵/۳۲ ۰۱۰ دفع سدیم x Una)‏ میزان جریان ادرار) 
۷۰/۳۵/۳۲ است. بنابراین بازجذب توبولی سدیم که 
حاصل تفاضل بار فیلتره شده و دفع ادراری است 
۲ خسواهد بود -Y-Eq/min)‏ 
+4Eq/min‏ + +¥\( 
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تغلیظ و رقیق‌سازی ادرار: تنظیم اسمولاریته 


دهند. هرگاه آب اضافی در بدن وجود داشته باشد اسمولاریته 
Club‏ بدن کاهش می‌یابد. کلیه‌ها در این حالت می‌توانند 
ادراری با اسمولاریته ,۵۰30057۷71 دفع کنند که تنها حدود 
برعکس, اگر آب مایع خارج سلولی کم و اسمولاریته آن بالا 
باشد. کلیه‌ها می‌توانند ادراری با غعلظت حدود 
,۱۲۰۰-۱۴۰۰۳۵۲ دقع کنند. نکته مهم اين است AS‏ 
کلیه‌ها می‌توانند مقادیر زیادی shal‏ رقیق یا غلیظ دفع کنند 
بدون آن که در میزان دفع مواد محلول نظیر سدیم و پتاسیم 
تغییری حاصل شود. این توانایی تنظیم دفع آب مستقل از . 
add‏ مواد محلول برای حفظ بقا ضروری است. به ویژه در 
مواردی که دریافت مایع محدود است. 


هورمون آنتی‌دیورتیک HELE‏ ادرار را تنظیم 
می‌کند 
یک سیستم فیدبکی قوی برای تنظیم اسمولاریته و غلظت 
سدیم پلاسما وجود دارد که دفع ادراری آب را مستقل از 
میزان دفع ادراری مواد محلول تغییر می‌دهد. مجری اولیه © 
این سیستم فیدبکی, هورمو نآنتی‌دیورتیک (ADH)‏ یا 
وازوپرسن است. 

هنگامی که اسمولاریته مایعات بدن بیش از حد طبیعی 
شود (یعنی مواد محلول در مایعات بدن بیش از حد تغلیظ 
شوند)» غده هیپوفیز خلفی ADH‏ بیشتری ترشح می‌کند که 
همان طور که در فصل ۲۸ توضیح dy kd wis‏ نوبه خود 
نفوذپذیری توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده را نسبت به 
آب افزایش می‌دهد. بدین ترتیب مقدار زیادی آب می‌تواند 
بازجذب شود و حجم ادرار کاهش می‌یابد ولی میزان دفع 


و غلظت سدیم مایع خارج سلولی 


برای تأمین عملکرد صحیح سلول‌های بدن لازم است AS‏ 
oS ola als fil‏ سلرلی حاری ANF SENS‏ 
الکترولیت‌ها و مواد محلول شناور باشند. غلظت کل مواد 
محلول در مایع BE‏ سلولی (اسمولاریته) از تقسیم مقدار 
مواد محلول بر pre‏ مایع خارج سلولی حاصل می‌شود. 
بنابراین» غلظت سدیم و اسمولاریته مایع خارج سلولی تا حد 
زیادی به وسیله مقدار آب خارج سلولی تنظیم می‌شود. آب 
بدن نیز به نوبه خود توسط دو عامل تنظیم می‌شود: 
)( میزان دریافت مایع که تنظیم آن بر عهده عوامل موّثر بر 
تشنگی است و ۲) دفع کلیوی آب که به وسیله عوامل موّثر بر 
فیلتراسیون گلومرولی و بازجذب توبولی تنظیم می‌شود. 

در این فصل, مباحث زیر به طور اختصاصی توضیح داده 
می‌شوند: ۱) مکانیسم‌هایی که کلیه را وادار به دفع آب اضافی 
از طریق دفع ادرار رقیق می‌کنند. ۲) مکانیسم‌هایی که باعث 
می‌شوند کلیه از طریق دفع ادرار add‏ آب را در بدن نگه 
دارد. ۳) مکانیسم‌های فیدبک کلیوی که غلظت سدیم مایع 
خارج سلولی و اسمولاریته را تنظیم می‌کنند و 
۳ مکانیسم‌های تشنگی و میل به نمک که میزان دریافت 
حجم. اسمولاریته و غلظت سدیم مایع خارج سلولی نقش 
دارند. 


goal‏ سالم توانایی زیادی دارند تا در پاسخ به شرایط 


مختلف, نسبت مقادیر آب و مواد محلول را در ادرار تغییر 
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شکل ۲۹-۲. تولید ادرار رقیق وقتی سطح هورمون آنتی‌دیورتیک 
(ADH)‏ بسیار Gul‏ است. توجه US‏ که در قوس صعودی هنله, 
مایع توبولی بسیار رقیق می‌شود. در توبول‌های دیستال و 
جمع‌کننده, در حضور سطح پایین ADH‏ مایع توبولی به علت 
بازجذب کلرید سدیم و عدم بازجذب آب باز هم بیشتر رقیق 
می‌شود. عدم پازجذب آب و تداوم بازجذب مواد محلول باعث 
می‌شود که مقدار زیادی ادرار رقیق دفع شود (مقادیر عددی 
برحسب میلی‌اسمول در لیتر بیان شده‌اند). 


شکنل ۲۹-۱ پاستزهای تقریبی یک انسان را پس از 
نوشیدن یک لیتر آب نشان می‌دهد. توجه کنید که حجم ادرار 
Addo ۵‏ پس از نوشیدن آب تا ۶ برابر حد طبیعی می‌رسد. با 
وجود این مقدار دفع مواد محلول نسبتاً ثابت می‌ماند زیرا 
ادرار تولیدشده بسیار رقیق است و اسمولاریته ادرار از ۶۰۰ 
به حدود ,۱۰۰۳۵5۳1 می‌رسد. بنابراین» پس از نوشیدن 
آب اضافی» کلیه‌ها بدن را از این مقدار اضافی خلاص 
می‌کنند ولی مقدار دفع مواد محلول تغیبری نمی‌کند. 

اسمولاریته فیلترای گلومرولی در ابتدا با اسمولاریته 
پلاسما برابر است (/۳۰۰05۳). برای دفع آب اضافی 
لازم است که فیلترا در حین عبور از توبول کلیه رقیق شود. به 
همین منظور مواد محلول» بیشتر از آب بازجذب می‌شوند 
JS)‏ ۲۹-۲) اما این عمل تنها در قسمت‌های خاصی از 
دستگاه توبولی صورت می‌گیرد که توضیح داده می‌شوند. 


مایع توبولی در توبول پروگزیمال, ایزواسموتیک 
باقی می‌ماند. همزمان با عبور مایع از توبول بروگزیمال 
ol‏ 9 مواد محلول dy‏ نسبت مساوی بازجذب می‌شوند. 
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شکل TA)‏ دیورز آب در یک انسان, یک ساعت پس از نوشیدن یک 
لیتر آب. توجه کنید که پس از نوشیدن آب. حجم ادرار افزایش و 
اسمولاریته ادرار کاهش می‌یاید و یاعث می‌شود که حجم زیادی از 
bul‏ رقیق دفع شود؛ culo ge yb‏ مقدار کلی مواد محلول دفع شده 
توسط us‏ نسبتاً شابت باقی می‌ماند این پاسخ کلیه‌ها Bel‏ 
می‌شود که اسمولاریته پلاسما پس از نوشیدن مقدار زیاد آب. 


تغییر چندانی نکند. 


کلیوی مواد محلول yah‏ چندنی نمی‌کند 

هنگامی که آب اضافی در بدن وجود دارد. اسمولاریته 
مایع خارج سلولی کاهش می‌یابد و به همین علت ترشح 
ADH‏ از غده هیپوفیز خلفی نیز کم می‌شود و نفوذپذیری 
توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده نسبت به آب کاهش 
می‌یابد. بنابراین مقادیر زیادی از آب در ادرار دفع می‌شود. 
میزان ترشح ADH‏ تا حد زیادی تعیین‌کننده این موضوع 
است که کلیه‌ها ادرار غلیظ دفع کنند یا ادرار رقیق, 


مکانیسم‌های کلیوی ترشح ادرار رقیق 

اگر مقدار آب اضافی در بدن زیاد باشد AWS‏ می‌تواند روزانه تا 
۰ لیتر ادرار را با غلظت تنها .۵۰۳00501 دفع کند. کلیه 
ضمن تداوم بازجذب مواد محلول, مقدار زیادی از آب را در 
قسمت‌های دیستال نفرون شامل انتهای توبول دیستال و 
مجاری جمع‌کننده. بدون بازجذب دفع می‌کند. 
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دیستال 2 مجاری جمع‌کننده باز هم رقیق‌تر می‌شود و مقادیر 
زیادی ادرار رقیق دفع می‌شود. 


توانایی کلیه‌ها در تشکیل ادرار غلیظتر از پلاسما برای حفظ 
آب به طور مداوم از راه‌های مختلف از بدن دفع می‌شود از 
جمله در ریه‌ها به صورت تبخیر در هوای بازدمی» در دستگاه 


گوارش به صورت مدفوع» در پوست Ay‏ صورت تبخیر و 
تعریق و در کلیه‌ها از طریق ادرار. انسان برای جبران این 
دفع, مایع مصرف می‌کند ولی کلیه‌ها قادرند با تفلیظ ادرار در 
حجمی کم» میزان دریافت آب لازم برای حفظ هومتوستاز را 
به حداقل برسانند و این عمل به خصوص در موارد 
محدودیت آب در دسترس slay‏ مهم است. 

هنگامی که بدن دچار کمبود آب شود کلیه‌ها ضمن 
تداوم دفع alge‏ محلول, بازجذب آب را زیاد می‌کنند و حجم 
درار را کاهش می‌دهند تا ادراری غلیظ حاصل شود. کلیه 
اسان تب توا js cba‏ را i) Aus‏ 
,۱۲۰۰-۱۴۰۰۱۵۳ یعنی ۴-۵ pl»‏ اسمولاریته پلاسما 
برساند. 

برخی حیوانات صحرایی» مثل موش جهنده استرالیایی 
می‌توانند ادرار خود را تا حد ,۱۰۰۰۰۳05۳1 غلیظ کنند. 
این عمل به موش اجازه می‌دهد تا بدون نوشیدن مایع در 
صحرا زندگی کند و آب را به حد کافی از غذای خورده شده و 
متابولیسم غذاها در بدن به دست آورد. حیواناتی نظیر سگ 
آبی که با شرایط زندگی در آب سازگار شده‌اند توانایی کمی 
برای تغلیظ ادرار دارند و تنها می‌توانند ادرار را تا حد 
wus Lule O++mOsm/L‏ 


حجم اجباری ادرار 

حداکثر توان کلیه‌ها در تغلیظ ادرار تعیین می‌کند که برای 
خلاصی بدن از CV parce‏ زاید متابولیسم و یون‌های 
مصرف cod‏ چه حجمی از ادرار روزانه UL‏ دفع شود. یک 
انسان ۷۰ کیلوگرمی سالم, روزانه باید ,۶۰۰:۵5:/۲ ماده 
محلول دفع کند. اگر حداکثر توان تغلیظ ادرار 
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۲ - تغتیظ و رقیق‌سازی ادرار؛ : تنطیم اسمولاریته و غلظت سدیم er‏ خارج سلولی 


بنابراین اسمولاریته تغیبر چندانی نمی‌کند. Ay‏ عبارت دیگر 
مایع توبولی در توبول پروگزیمال» ایزواسموتیک باقی می‌ماند 
۱ اسمولاریته آن در حدود ,۳۰۰۳۵5۳/۲ است. هم‌چنان که 
wh‏ در بخش نزولی قوس هنله پایین می‌رود آب به روش 
اسمز بازجذب می‌شود و مایع توبولی با مایع میان‌بافتی مرکز 
ads‏ که در اطراف آن است و بسیار هیپرتونیک است (حدود 
ply ۲-۴‏ اسمولاریته فیلترای اولیه گلومرول)» به تعادل 
می‌رسد. بنابراین ale‏ توبولی هنگام عبور از قسمت داخلی 
مرکز lade aly‏ می‌شود. 


مایع توبولی در شاخه صعودی قوس هنله رقیق 
می‌شود. در شاخه صعودی قوس هنله, به خصوص در 
قسمت ضخیم» سدیم. پتاسیم و کلر به میزان obj‏ بازجذب 
می‌شوند. با این وجود» این قسمت از توبول نسبت به آب 
نفوذناپذیر است» حتی در حضور مقادیر زیاد ADH‏ بنابراین 
مایع توبولی طی عبور از این قسمت به سمت ابتدای توبول 
دیستال به مقدار زیاد رقیق می‌شود و اسمولاریته آن به 
تدریج کاهش می‌یابد و در زمان ورود به توبول دیستال Ay‏ حد 
,۷ ۱۰ می‌رسد. بتابراین» بدون درنظ رگرفتن حضور 
يا فقدان ADH‏ مایع یکه از فسمت اولیه توبول دیسعال 
عارج می‌شود » هميشه هییواسموتیک است و اسمولاریته 


OT‏ در حدود یک سوم اسمولاریته پلاسما است. 


whe توبولی در توبول دیستال و جمع‌کننده در‎ eb 
رقیق تر می‌شود. هنگامی که مایع رقیق ابتدای‎ ADH 
توبول دیستال از توبول پیچیده دیستال و مجاری جمع‌کننده‎ 
سدیم باز هم بازجذب‎ LAS قشری و مرکزی می‌گذرد.‎ 
این قسمت از توبول نیز نسبت به‎ ADH GLE می‌شود. در‎ 
بیشتر مواد‎ polio آب نفوذناپذیر باقی می‌ماند و بازجذب‎ 
هم رقیق‌تر شود و‎ jl توبولی‎ ale محلول باعث می‌شود که‎ 
آسمولاریته آن به ,۵۰۳۱۵5۳ برسد. عدم بازجذب آب و‎ 
تداوم بازجذب مواد محلول باعث می‌شود مقدار زیادی ادرار‎ 
رقیق دفع شود.‎ 

به طور cod‏ مکانیسم تشکیل ادرار رقیق اين است 
که ضمن pre‏ بازجذب wl‏ بازجذب مواد محلول از 
شسمت‌های دیستال دستگاه توبولی ادامه Ub‏ در کلیه‌های 
oll‏ مایعی که شاخه صعودی قوس هنله و ابتدای توبول 
"یستال را ترک می‌کند بدون در نظر گرفتن سطح ADH‏ 
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بیشتر مواره وزن مخصوص ادرار متناسب با افزایش 
ay .)۲۹-۳‏ هر J‏ وزن مخصوص آدرار نشان دهنده وزن 
مواد محلول در حجم خاصی از ادرار می‌باشد و به همیه 
علت توسط تعداد 9 اندازه مولکول‌های مواد محلول تعیین 
می‌گردد. این معیار با اسمولاریته متفاوت می‌باشد. زیوا 
منظور از اسمولاریته تنها تعداد مولکول‌های مواد محلول در 
یک حجم خاص می‌باشد. 

lager‏ وزن مخصوص ادرار را با واحد گرم در میلی‌لیتر 
(g/ml)‏ بیان می‌کنند و محدوده طبیعی آن در انسان از 
۲ تا ۱/۰۲۸ گرم در میلی‌لیتر متعیر asl‏ وزن 
مخصوص ادرار ay‏ آزای هر ۲۵ تا ۴۰ میلیاسمول در لیتر از 
هنگامی که مقادیر زیادی از مولکول‌های بزرگ از قبیل 
گلوکزء مواد رادیوکنتراست مورد استفاده در اقدامات تشخیصی 
9 برخی از آنتی‌بیوتیک‌ها در ادرار وجود داشته Ll‏ ارتباط 
بین وزن مخصوص و اسمولاریته ادرار بر هم می‌خورد. در 
این موارد ممکن است وزن مخصوص ادرار به غلط 
نشان‌دهنده غلظت بسیار بالای ادرار باشد در حالی که 
اسمولاریته ادرار طبیعی است. 

می‌توان برای اندازه گیری وزن مخصوص ادرار از 
میله‌های اندازه گیری (Dipsticks)‏ بهره گرفت. اما در اکثر 
انکسارسنج استفاده می‌شود. 


عوامل مورد نیاز جهت دفع ادرار غلیظ - سطح 
بالای ADH‏ و اسمولاریته زیاد مرکز کلیه 
عوامل مورد نیاز برای wes‏ ادرار غلیظ عبارتند از: ۱) سطح 
ADH os Yb‏ که با افزایش نفوذپذیری توبول‌های دیستال و 
مجاری جمع‌کننده به آب» cyl‏ امکان را فراهم می‌آورد که 
توبول‌ها مقدار زیادی آب بازجذب کنند و ۲) اسمولاریته Ye‏ 
در مایع بیتابینی مرک زکلیه که شیب اسمزی لازم برای 
بازجذب آب را در حضور مقادیر ADH obj‏ فراهم می‌کند. 
مایع میان‌بافتی مرکز کلیه که در اطراف مجاری 
جمع‌کننده قرار درد به طور طبیعی بسیار هیپراسموتیک 
است و وقتی مقدار ADH‏ بالا است GT‏ به طریق اسمز از 
غشای توبول به میان بافت کلیه منتقل می‌شود و از آنج نیز 
از طریق عروق مستقیم به خون بازگردنده می‌شود. رین 


تا 


۰ بخش 


,۲ باشد حداقل حجم ادراری که UL‏ دفع شود 
یعنی حج م اجبار یادرار عبارت Goal‏ از: 


&++mOsm/day = -/OL/day 
\¥++mOsm/L 


هنگامی که آب برای نوشیدن موجود نباشد. cy‏ حجم 
کم ادرار دفعی به همراه دفع آب از پوست دستگاه تنفس و 
دستگاه گوارش, فرد را مستعد دهیدراسیون (کم‌آبی) می‌سازد. 

با توجه به توان محدود کلیه‌های انسان برای تغلیظ ادرار 
در حد ,]۱۲۰۰۳۵5۳ می‌توان دریافت که چرا نوشیدن A‏ 
دریا منجر به دهیدراسیون شدید می‌شود. متوسط غلظت 
کلرید سدیم در آب دریا حدود ۳-۳/۵ درصد است که 
اسمولاریته‌ای در حد ,آ/5۳ ۱۰۰۰-۱۲۰۰۵۳۵ ایجاد می‌کند. 
نوشیدن هر لیتر آب دریا با غلظت \¥--mOsm/L‏ کلاً 
Wee‏ میلی‌اسمول sole‏ محلول در shad‏ بدن می‌گناد. اگر 
حداکثر توان کلیه‌ها در تغلیظ ادرار V¥++mOsm/L‏ باشد 
حجم ادرار لازم برای دفع این مقدار ماده محلول 
_ 50ات یعنی ۱ لیتر خواهد بود. حال سوال ای 
eee ie ۳ ip Seu‏ 
برای پاسخ به اين سوّال باید گفت که کلیه‌ها مواد دیگری 
نظیر اوره نیز دفع می‌کنند که در حالتی که ادرار تا حداکثر 
ظرفیت خود تغلیظ شده til‏ اسمولاریته‌ای در حدود 
,۶۰۰۳۵۲ دارند. cpl ply‏ حداکثر غلظت کلرید سدیم که 
کلیه‌ها می‌توانند دفع کنند حدود ,۶۰۰۱0۵5۳۲ است. 
بنابراین به ازای هر لیتر Ol‏ شور نوشیده شده, ۱/۵ لیتر ادرار 
لازم است تا بدن» علاوه بر سایر مواد محلول نظیر اوره (با 
غلظت ,]۶۰۰۳۵۵5۳۷) از ۱۲۰۰ میلی‌اسمول کلرید سدیم 
بلعیده شده نیز خلاص شود. اين yal‏ موجب دفع خالس ۰/۵ 
لیتر مایع به ازای نوشیدن هر لیتر آب شور می‌شود و همین 
موضوع دهیدراسیون شدید در افراد غرق‌شده که آب دریا 
نوشیده‌اند را توجیه می‌کند. با وجود این» موش جهنده 
استرالیایی در صورت غرق‌شدن می‌تواند هر اندازه آب دریا 
که می‌خواهد بنوشد! 


وزن مخصوص ادرار 

اغلب در شرایط بالینی از وزن مخصوص ادرار برای تخمین 
سریع غلظت مواد محلول در ادرار استفاده می‌شود. هر چه 
ادرار غلیظ تر باشد» وزن مخصوص ادرار نیز پیشتر است. در 
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یته و غلظت سدیم مایع خارج سلولی ۰ ۴۵۱ 
مکانیسم جریان معکوس باعث می‌شود مایع 
میان‌بافتی کلیه هیپراسموتیک شود 
اسمولاریته مایع میان‌بافتی تقریباً در کلیه قسمت‌های بندن 
حدود ,۲۳۰۰:۵57۷ و مشابه اسمولاریته پلاسما است 
(همان طور که در فصل ۲۵ توضیح داده شدء فعالیت 
آن جاذبه و دافعه Ge‏ ملکولی 
هم در نظر گرفته شده. حدود YAYmOsnV/L‏ است). 
اسمولاریته ale‏ میان‌بافتی مرکز AS‏ بسیار بیشتر از این 
مقدار است و به تدریج که به سمت لکنچه می‌رود 
اسمولاریته آن بیشتر نیز شده و نهایتاً در رأس لگنچه به 
۱۲۰۰-۱۳۰۰۵ می‌رسد. در واقع» مایع میان‌بافتی 
قسمت مرکزی مواد محلول را خیلی بیشتر از آب در خود 
جمع کرده است. هنگامی که غلظت مواد محلول در قسمت 
مرکزی کلیه تا حد لازم بالا بروده با ایجاد تعادل ورود و خروج 
مواد محلول و آب غلظت در همان حد حفظ می‌شود. 

عوامل اصلی موثر در یجاد غلظت بالای مواد محلول در 

مرکز کلیه عبارتند از: 

۰ انتقال فعال یون سدیم و هم انتقالی پتاسیم» کلر و 
ple‏ یون‌ها از شاخه ضخیم صعودی قوس Alin‏ به 
فضای مایع مینبافتی مرکز Als‏ 

۲ انتقال فعال یون‌ها از مجاری جمع‌کننده به Glad‏ 
میان‌بافتی مرکز کلیه. 

۲ انتشار تسهیل شده مقادیر زیاد اوره از مجاری 
جمع‌کننده مرکزی کلیه به درون فضای میان‌بافتی 
مرکز کلیه. 

۴ انتشار مقدار اندکی آب از توبول‌های مرکزی به 
فضای he‏ بافتی مرکز کلیه که بسیار کمتر از 
بازجذب مواد محلول به درون he‏ بافت مرکزی 


ل در قسمت مرکزیکلیه به دام بیفتنه 


ویژگی‌های انتقالی قوس هنله به همراه Sle Shy‏ توبول 
پروگزیمال. توبول دیستال» توبول جمع‌کننده قشری و 
مجاری جمع‌کننده مرکزی ALS‏ در جدول ۲۹-۱ خلاصه 
شده‌اند. 


تصحیح شده اسمولی که در 


t. MEMES CAL اه ۲9و‎ 


1200 


1000 


Urine 
Osmolarity 
(mOsm/L) 

600 


800 


1.020 
Urine Specific Gravity (grams/ml) 


1.010 1.030 1.040 


شکسل ۰۲۹-۳ راطه بین وزن مخصوص (grams/ml)‏ و 


hel اسمولاریته‎ 


توانایی تغلیظ ادرار در کلیه به سطح ADH‏ و درجه 
اسمولاریته مرکز کلیه وابسته است. درباره عوامل Phe‏ بر 
تنظیم ترشح ADH‏ در قسمت‌های بعد توضیح خواهیم داد 
ولی در این قسمت درباره روندی که باعث می‌شود مایع be‏ 
بافتی کلیه هیپراسمولار شود صحبت خواهد شد. مکانیسم 
ob >‏ معکوس اقراینده (countercurrent multiplier‏ 
mechanism)‏ در pl‏ روند دخالت دارد. 

مکانیسم جریان معکوس به نحو هآرای شآناتومیک 
قوس هنله و عروق مستقیم(مویرگ‌های حلص دور توبولی 
مرک (ALS‏ وابسته است. در انسان» حدود ۲۵ درصد از 
نفرون‌هاء از نوع جنب مرکری هستند که قوس هنله و عروق 
مستقیم مربوط به آنها از عمق مرکز ALS‏ عبور می‌کنند و 
سپس به قشر کلیه باز می‌گردند. برخی از قوس‌های هنله تا 
نوک پاپیلاهای کلیه که از مدولا به درون لگنچه برجسته 
شده‌اند نیز می‌رسند. در موازات قوس هنله» عروق مستقیم 
قرار دارند که آنها نیز همانند قوس هنله پیش از بازگشت به 
قشر کلیه تا عمق مرکز کلیه فرو می‌روند و در نهایت» مجاری 
جمع‌کننده که ادرار را قبل از edo‏ از مناطق مرکزی 
هیپراسموتیک کلیه جمع‌آوری می‌کنند نیز نقش مبهمی در 
مکانیسم جریان معکوس دارند. 


—_— 
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مراحل هیپراسموتیک‌شدن میان بافت مرکز کلیه, 
اکنون با در نظر گرفتن ویژگی‌های قوس هنله, می‌توانيم 
درباره چگونگی هیپراسموتیک‌شدن مرکز کلیه صحبت کنیم. 
da‏ فرض کنید که غلظت مایع درون قوس ale‏ 
,۱ (مشابه غلظت مایع توبول پروگزیمال) است 
(شکل ۸۲۹-۴ مرحله (Jp!‏ سپس پمپ فعال BLS‏ ضخیم 
صعودی قوس هنله شروع به کار می‌کند و بدین ترتیب 
غلظت مایع درون توبول را کاهش و غلظت مایع میان بافت 
را اف زایش می‌دهد؛ این پمپ شیب غلظتی معادل 
,۲ را Ge‏ مایع توبولی و ale‏ میان‌بافت ایحاد 
می‌کند (مرحله ۲). حدا کثر شیب غلظتی Ye emOsnV/L‏ است 
زیرا هنگامی که شیب به این حد برسد» انتشار کنار سلولی 
یون‌ها و بازگشت آنها به درون توبول نهایتاً با اثر انتقال 
یون‌ها به بیرون لومن به تعادل می‌رسد. 

در مرحله epg‏ به علت خروج اسمزی آب از شاخه 
نزولی» مایع توبولی درون od Ae felt‏ هنله به سرعت 
با مایع میان‌بافتی به تعادل اسمزی می‌رسد. اسمولاریته مایع 
میان بافتی نیز در حد ,]/۴۰۰۳۵5۳ باقی می‌ماند که cde‏ 
آن انتقال دائم یون‌ها از شاخه ضخیم صعودی قوس هنله به 
خارج است. بنابراین» انتقال فعال کلرید سدیم به بیرون از 
شاخه ضخیم صعودی به خودی خود تنها می‌تواند شیب 
غلظتی به اندازه Ys +mOsm/L‏ ایجاد کند که بسیار کمتر از 
مقداری است که با سیستم جریان معکوس حاصل می‌شود. 

در مرحله چهارم. مقدار بیشتری مایع از توبول 
پروگزیمال به سمت قوس هنله جریان می‌یابد و باعث 
می‌شود که مایع هیپراسموتیک موجود در شاخه نزولی وارد 
شاخه صعودی شود. با ورود مایع به درون شاخه صعودی» 
یون‌های بیشتری به میان بافت کلیه منتقل می‌شوند در حالی 
که آب هم‌چنان باقی می‌ماند و مجدداً شیب اسمزی به حدود 
۲ ۰ می‌رسد و اسمولاریته ۳3 میان‌بافتی تا 
بآ ۵ Yb‏ می‌رود (مرحله ۵). سپس مایع درون 
شاخه نزولی دوباره با مایع هیپراسموتیک میان ail‏ 
قسمت مرکزی به تعادل می‌رسد (مرحله (F‏ و پس از ورود 
مایع Saipan yam‏ توبول به شاخه صعودی؛ مجدداً مواد 
محلول بیشتری به بیرون از توبول‌ها پمپ می‌شوند و *د 
ele‏ میان بافتی مرکز ASS‏ تجمع می‌یابند. تن 

این مراحل بارها و پارها تکرار می‌شوند و بر 
موجب می‌شود که مقدار مواد محلول زسبت dy‏ آب ثر قسمت 


بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


حدول ۰۲۹-۱ خلاصه خصوصیات توبول - غلظت ادرار. 


نفوذپذیری ۱ 

۱ انتقال فعال آب نمک اوره . 
NaCl‏ ۱ 
توبول پروگزیمال ee a‏ 3 3 

شاخه نازک نزولی +H alin‏ + 1 
شاخه نازک صمودی alia‏ + + 
شاخه ضخیم صعودی هنله. بب 

توبول دیستال + +ADH‏ 

توبول جمع‌کننده قشری + ]۸۲۲+ 

مجرای جمع‌کننده مرکزی + ++ADH +ADH‏ 


حداقل سطح انتقال فعال یا نفوذپذیری؛ + سمح انتقال فعال یا 


نفوذپذیری نسبت به آب یا اوره در حضور ADH‏ افزایش می‌یابد. 


مهمترین علت به وجود آمدن اسمولاریته بالا در مرکز 
کلیه.اتقال فعال سدیم و همانتقالی پتاسیم, کلر و سایر 
یون‌ها از قسمت ضحیم شاخه صعودی قوس هنله به فضای 
۰ میلی اسمول بین لومن توبول و ale‏ میان‌بافتی به وجود 
آورد. به علت آن که شاخه ضخیم صعودی تقریباً به آب 
نفوذناپذیر است آب به دنبال alge‏ محلول پمپ شده از توبول 
خارج نمی‌شود. بنابراین انتقال فعال سدیم و ۳ یون‌هاء 
مقدا ر ماده محلول مایع le‏ ن‌بافتی مرکز کلیه را ty‏ 
gull‏ می‌دهد. سدیم به صورت غیرفعال نیز از شاخه نازک 
بازجذب می‌شود و onl‏ عامل نیز غلظت مواد محلول مایع 
میان یافتی مرکز کلیه را بلاتر dyes‏ 
به آب بسیار نفوذپذیر است و اسمولاریته مایع توبولی در این 
محل به سرعت با اسمولاریته مایع میان‌بافتی مرکز ALS‏ 
برابر می‌شود. بنابراین» آب از شاخه نزولی قوس هنله به مایع 
میان‌بافتی منتشر می‌شود و اسمولاریته مایع توبولی به 
تدریج ub‏ عبور alo‏ به Crow‏ رس قوس alo‏ افزايش 
می‌یابد. 


بیشتر از آب 


i 
1 
i 
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Repeat steps 4 to 6 


شکل ۲۹-۴. سیستم جریان معکوس افزاینده در قوس هنله برای ایجاد هیپراسمولاریته در مرکز کلیه (واحد مقادیر عددی» میلی‌اسمول در 


قوس هنله» کلرید سدیم را به صورت فعال به خارج از توبول 
منتقل می‌کند ولی نسبت به آب نسبتاً نفوذناپذیر است. 

هنگامی که مایع وارد توبول جمع‌کننده قشری می‌شود» 
مقدار بازجذب مایع عمدتاً به غلظت پلاسمایی ADH‏ 
بستگی دارد. در غیاب ADH‏ این قسمت از نفرون نیز 
نسبت به آب تقریباً نفوذناپذیر است و نمی‌تواند آب را 
بازجذب کند ولی مواد محلول را هم چنان بازجذب می‌کند و 
ادرار باز هم yay‏ می‌شود. هنگامی که غلظت YL ADH‏ 
Cul‏ توبول‌های جمع‌کننده قشری نسبت به آب بسیار 
نفوذپذیر می‌شوند و می‌توانند مقادیر زیادی آب را از توبول به 
میان CSL‏ قشری منتقل کنند که در این محل نیز آب توسط 
جریان سریع مویرگ‌های دور توبولی برداشت می‌شود. با 
توجه به آ نکه با زجذب مقدارزیا دآب د ر فش رکلیه 
صورت هی dived‏ در مرک cl‏ اسمولاریته مایم میان 
بافتی مرک زکلیه هم‌چنان Vb‏ بافی می‌ماند. 

با ورود مایع توبولی به مجاری جمع‌کننده مرکزی و 
جریان OSL‏ آن در طول این مجاری, بازجذب آب از مایع 
توبولی به درون ale‏ میان‌بافتی ادامه می‌یابد اما مقدار کل 
آن در مقایسه با مقدار آب افزوده شده به gl‏ میان‌بافتی قشر 
کلیه نسبتاً کم است. آب بازجذبی توسط عروق مستقیم به 


لیتر است). 


مرکزی بیشتر شود. با گذشت زمان کافی, این فر بندنلریجا 
مواد محلول را در قسمت مرکزی به دام می‌اندازد و باعث 
می‌شود شیب غلظتی ناشی از انتفال فعال یون سدیم به 
خار جاز شاحه ضخیم صعودی قوس هنله چند برابر شود و 
Hl‏ اسمولاریته مایع میا بافتی‌ تا 
mosmllit‏ ۱۲۰۰-۴۰ می‌رسد )45 در مرحله ۷نشان داده 
شده است). 

بنابراین» بازجذب مکرر کلرید سدیم توسط شاخه ضخیم 
صعودی قوس هنله و تداوم جریان کلرید سدیم از توبول 
روگزیمال به قوس salen‏ جریان معکوس ale I‏ نام داد 
بازجذب LIS‏ سدیم در شاخه ضخیم صعودی قوس هنله, 
کلرید سدیم تازه وارد را همواره در مایع میان‌بافتی اضافه 
می‌کند و به اين ترتیب غلظت آن را در مایع ole‏ بافتی 
مرکزی "افزایش" می‌دهد (چند برابر می‌کند): 


نقش توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده در 
دفع ادرار غلیظ 

هنگامی که gle‏ توبولی قوس هنله را ترک می‌کند و به 
"مت توبول پیچیده دیستال در قشر AUS‏ می‌روده رقیق است 
; اسمولاریته‌ای در حدود V+ +mOsnVL‏ دارد (شکل 
?0( در قسمت ابتدیی توبول دیستال cul‏ مایع باز هم 


, 
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وجود دارد و غلظت خونی ADH‏ نیز بالا است. مقدار زیادی 
اوره به صورت غیرفعال از مجاری جمع‌کننده مرکزی به 
درون مایع میان‌بافتی کلیه بازجذب می‌شود. 

مکانیسم بازجذب اوره به درون قسمت مرکزی ALS‏ 
بدین صورت می‌باشد: زمانی که آب در شاخه صعودی قوس 
هنله جریان دارد و وارد توبول‌های دیستال و جمع‌کننده 
قشری می‌شود. مقدار ناچیزی از آوره بازجذب می‌شود؛ چون 
این قسمت‌ها نسبت به آوره نفوذناپذیر هستند (جدول 
۲۹-۱). در حضور غلظت بالای ADH‏ آب به سرعت از 
توبول جمع‌کننده قشری بازجذب می‌شود و CHALE‏ اوره به 
سرعت YE‏ می‌روده زیرا این قسمت از توبول نسبت به اوره 
چندان نفوذپذیر نیست. 


سپس, وقتی مایع توبولی به سمت مجاری جمع‌کننده 


آمرکزی جریان thee‏ باز هم آب بیشتری بازجذب می‌شود و 


غلظت آوره باز هم افزایش می‌یابد. غلظت بالای اوره در مایع 
توبولی مجاری جمع‌کننده مرکزی باعث می‌شود که اوره به 
درون ale‏ میان‌بافتی مرکز کلیه منتشر شود. این روند Baas‏ 
با مکانیسم انتشار تسهیل شده توسط sls BL‏ اوره یعنی 
1-1 و UT-A3‏ رخ می‌دهد. ناقل‌های اوره توسط 
ADH‏ فعال می‌شوند و به هنگام افزایش سطح ADH‏ 
انتقال اوره از مجاری جمع‌کننده مرکزی کلیه را بیشتر افزایش 
می‌دهند. حرکت همزمان اوره و آب به بیرون از مجاری 
جمع‌کننده مرکزی» غلظت ong)‏ را در gabe‏ توبولی و ادرار 
هم‌چنان VE‏ نگه می‌دارد اگرچه اوره بازجذب می‌شود. دلیلی 
که به نفع نقش اساسی اوره در کمک به تغلیظ ادرار وجود 
دارد این است که افرادی که رژیم پرپروتئین دریافت می‌کنند 
و در نتیجه مقدار زیادی اوره به صورت فرآورده نیتروژنی 
«زاید» در بدن آنها تولید می‌گردد. تفلیظ ادرارشان بسیار بهتر 
از کسانی است که رژیم کم‌پروتنین دارند و تولید اوره در آنها 
Gul‏ است. در سوء‌تغذیه, غلظت اوره در مایع میان‌بافتی 
مرکز AS‏ کم می‌شود و قابلیت Lakes‏ ادرار تا حد قابل HEF‏ 
مختل می‌گردد. 


بازگردش اوره از مجرای جمع‌کننده 4 قوس Alin,‏ 
اسمولاریته قسمت مرکزی را بالا می‌برد. یک فرد 
سالم معمولاً حدود ۲۰-۵۰ درصد از بار اوره فیلتره شده را 
دفع می‌کند. در «IS‏ میزان دفع اوره توسط دو عامل اصلی 
نعیین می‌شود: ۱) CULE‏ اوره در پلاسما و ۲) میزان 


FOF‏ =« بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


رَد وت ات ان رن تینوی یتک سس ...| 


s 
سک‎ Medulla +t Cortex سس‎ 


شکل ۲۹-۵. تولید ادرار غلیظ وقتی غلظت YLADH‏ باشد. توجه 
کنید مایعی که قوس هنله را ترک می‌کند رقیق است ولی پس از 
بازجذب آب در توبول دیستال و توبول جمع‌کننده غلیظ می‌شود. 
در حضور سطح بالای ADH‏ اسمولاریته ادرار تقریباً مشابه 
مایم میان بافتی مرکز کلیه در پاپیلا است که حدود 
-mOsm/L‏ ۰ می‌باشد (واحد مقادیر yg ste‏ میلی اسمول در لیتر 


است). 


سرعت وارد خون وریدی می‌شود. هنگامی که سطح ADH‏ 
بنابراین al.‏ در kel‏ مجاری جمع‌کننده Log}!‏ 
اسمولاریته‌ای برابر با اسمولاریته Glee ale‏ بافت مرکز کلیه 
یعنی حدود smOsm/L‏ ۰ دارد (شکل ۲۹-۴). پس» 
کلیه‌ها با بازجذب آب تا حد امکان» ادراری بسیار غلیظ تولید 
می‌کنند. به این ترتیب ضمن دفع مواد محلول به میزان 
طبیعی از ادرر, آب به مایع خارج سلولی بازگردانده می‌شود و 
کمبود آب بدن جبران می‌گردد. 


اوره در هیپراسموتیک شدن میان بافت مرکزی 
و تغلدظ ادرار نقش دارد 

تاکنون, فقط به نقش کلرید سدیم در هیپراسموتیک‌شدن 
مایع میان‌بافتی مرکزی اشاره کردیم. با وجود این زمانی که 
aly‏ در حال تغلیظ ادرار است. اوره در ایجاد حدود ۴۰-۵۰ 
درصد اسمولاریته «mOsnVL)‏ ۵۰۰-۰) مایع میان‌بافتی 
مرکز AS‏ نقش دارد. برخلاف کلرید سدیم. اوره به طور 
غیرفعال از توبول‌ها بازجذب می‌شود. هنگامی که کمبود آب 


i 
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و رقیق‌سازی ادرار: تتظیم 


100% remaining 


20% remaining ۱ 


شکل ۲۹-۶. بازگردش اوره‌ای که در مجاری جمع‌کننده مرکزی» 
جذب مایع Glee‏ بافتی شده است. اوره به درون شاخه نازک قوس 
هنله منتشر می‌شود و سپس وارد توبول دیستال و در نهایت وارد 
مجرای جمع‌کننده می‌شود. بازچرخش اوره باعث می‌شود که 
اوره در مرکز کلیه به دام بیفتد و در ایجاد هیپراسمولاریته مرکز 
als‏ نقش داشته باشد. خطوط تیره ضخیم که از شاخه ضخیم 
قوس هنله به مجرای جمم‌کننده کشیده شده‌اند نشان می‌دهند که 
این قسمت‌ها نسبت به اوره چندان نفوذپذیر نیستند. ناقلین اوره 
UT-A3UT-Al‏ باعث تسهیل در انتشار اوره به خارج از 
مجاری جمع کننده می‌شوند» در حالی که ناقل 171-۸2 انتشار 
اوره را به داخل شاخه نازک نژولی قوس هخله تسهیل می کند. 
(واحد ig tiie slic‏ میلیاسمول در لیتر اوره در مواقع 
آنتی‌دیورز است. وقتی که مقادیر زیادی هورمون آنتی‌دیورتیک 
وجود دارد درصد بار فیلتره شده اوره که در توبول باقی می‌ماند 


در مربع‌ها نشان داده شده است). 


هنگامی که آب اضافی در بدن وجود دارد و سطح ADH‏ 
نیز پایین است. نفوذپذیری مجاری جمع‌کننده مرکزی هم 
نسبت به آب و هم نسبت به اوره بسیار کمتر است. بنابراین 
مقادیر بیشتری اوره در ادرار دفع می‌شود. 


فیلتراسیون گلومرولی (GFR)‏ در بیماران مبتلا به بیماری 
cos tg‏ که GFR‏ بسیار کاهش می‌یابد. غلظت اوره در پلاسما 
به مقدار زیادی افزایش می‌یابد و بار آوره فیلتره شده و میزان 
دفع ادراری اوره > با وجود کاهش GFR‏ به حد طبیعی 
باز می‌گردد ply)‏ با میزان تولید اوره)ه 

در توبول پروگزیمال» ۳۰-۰ درصد از آوره فیلتره شده 
بازجذب می‌شود ولی حتی با این حال نیز غلظت اوره مایع 
توبولی افزاینش می‌یابد زیرا قدرت نفوذ اوره به اندازه قدرت 
نفوذ آب نیست. هرچه مایع توبولی در شاخه‌های نازک قوس 
alin‏ جلوتر می‌روده غلظت آوره بیشتر می‌شود زیرا از یک 
طرف آب به بیرون قوس نزولی هنله بازجذب می‌شود و از 
طرف دیگر مقداری آوره از مایع میان‌بافتی مرکزی به درون 
قوس نازک هنله منتشر می‌شود (شکل ۲۹-۶). ترشح 
غیرفعال اوره به داخل شاخه نازک نزولی قوس هنله توسط 
حامل آوره UT-A2‏ تسهیل می‌گردد. 

شاخه ضخیم قوس alin‏ توبول دیستال و توبول 
جمع‌کننده قشری همگی نسبت به اوره نفوذناپذیرند و تنها 
مقدار اندکی آوره در این قسمت‌ها بازجذب می‌شود. زمانی که 
als‏ در حال تولید ادرار غلیظ است و سطح ADH‏ نیز Yb‏ 
cul‏ بازجذب آب از توبول دیستال و توبول جمع‌کننده 
قشری باعث می‌شود که غلظت اوره مایع توبولی باز هم 
بیشتر شود. هنگامی که اوره وارد مجاری جمع‌کننده مرکزی 
می‌شوده غلظت obj‏ آوره در abe‏ توبولی و ناقل‌های آوره 
UTA‏ و ق#بلالاه did,» Cal‏ که اورة pls ds‏ 
میان‌بافتی مرکز ALS‏ منتشر شود. مقدار محدودی از اوره‌ای 
که وارد مایع میان‌بافتی مرکزی کلیه می‌شود نیز به درون 
شاخه نازک قوس هنله منتشر می‌شود و سپس با عبور از 
شاخه صعودی قوس callin‏ توبول دیستال و توبول جمع‌کننده 
قشری, اوره مجدداً به مجرای جمع‌کننده مرکزی باز می‌گردد. 
به این ترتیب oy‏ پیش از دفع» چندین بار در قسمت‌های 
اتتهایی دستگاه توبولی گردش می‌کند. هر بار گردش اوره 
کمک می‌کند که غلظت آن بیشتر شود. 

بسارگرش اوره (urea recirculation)‏ مک‌انیسم 
دیکری است که dy‏ هیپراسمولارشدن مرکز کلیه کمک 
می‌کند. با در نظار گرفتن این موضوع که اوره بیشترین 
فرآورده زایدی است که باید از کلیه‌ها دفع شود مکانیسم 


تفلیظ اوره پیش از ado‏ از نظر اقتصاد بدن در مواقع کم‌آبی 
آهمیت دارد. 
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شکل ۰۲۹-۷ مبادله معکوس در عروق مستقیم. پلاسمایی که در 
GLE‏ نزولی عروق مستقیم جریان دارد به علت انتشار آب به 
خارج از خون و انتشار مواد محلول از مایع Ghee‏ بافتی LS‏ به 
درون جریان خونء هیپراسمولارتر می‌شود. در شاخه صعودی 
عروق مستقیم» مواد محلول به درون مایع میان بافتی منتشر 
می‌شوند و OT‏ مجدداً به درون عروق مستقیم انتشار می‌یابد. در 
صورت عدم وجود ساختار U‏ شکل مویرگ‌های عروق مستقیم 
مقادیر زیادی از مواد محلول از مرکز کلیه برداشته می‌شدند. 


هیراسمولاریته به وجود نم یآورند بلکه تنها مان JI‏ 
پس راکنده‌شدن مواد مسحلول و برهم حوردن این 
هیپراسمولا ریته می‌شوند. 

ساختار JSS U‏ عروق, برداشت مواد محلول از مایع 
میان بافتی مرکز کلیه را به حداقل می‌رساند ولی از جریان 
حجیم مایع و مواد محلول به سمت خون جلوگیری نمی‌کند 
(جریان حجیم در این مویرگ‌ها معمولاً به علت بازجذب 
ناشی از فشار هیدرواستاتیک و اسمزی کلوییدی رخ 
می‌دهد). بناراین در شرایط ثابت» عروق مستقیم تنها همان 
مقدار آب و مواد محلول که از توبول‌های مرکز کلیه جذب 
شده‌اند را با خود می‌برند و غلظت بالای مواد محلول که 
توسط مکانیسم جریان معکوس ایجاد شده است هم‌چنان 
حفظ می‌شود. 


افزایش جریان خون مرکز کلیه می‌تواند توانایی 
تفلیظ ادرار را در کلیه کاهش دهد. برخی 


گشادکننده‌های عروقی می‌توانند جریان خون مرکز کلیه را به 


۶ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


مبادله معکوس در عروق مستقیم سبب حفظ 
هیپراسمو لاریته مرکز کلیه می‌شود 
تأمین نیازهای متابولیک سلول‌های بخش مرکزی ALS‏ در 
گرو حفظ جریان خون این قسمت از کلیه است. بدون وجود 
جریان خون ویژه در مرکز کلیه. مواد محلول که توسط 
سیستم جریان معکوس افزاینده به درون مرکز ALS‏ منتقل 
می‌شوند به سرعت پراکنده می‌شوند. 
دو ویژگی خاص در جریان خون مرکز کلیه وجود دارد که 
غلظت بالای مواد محلول را حفظ می‌کند: 
جریان نحون مرک زکلی هکم است و تنها ۵ درصد از 
جریان خون کلیوی را شامل می‌شود. این جریان 
خون Sul‏ برای Geol‏ نیازهای متابولیک بافت‌ها 
کافی Cul‏ و در عین حال برداشت مواد محلول از 
میان بافت مرکز کلیه را نیز به حداقل می‌رساند. 
۲ عروق مستقیم به عنوان مبادل هکنندگان معکوس 
عمل می‌کنند و برداشت مواد محلول از میان بافت 
مرکز کلیه را به حداقل می‌رسانند. 
مکانیسم مبادله معکوس dy‏ صورت زیر عمل می‌کند 
JS)‏ ۲۹-۷): خون از طریق عروق مستقیم واقع در مرز 
قشر و مرکز lS‏ وارد مرکز Als‏ شده و از آنجا نیز خارج 
می‌شود. عروق مستقیم» نظیر pls‏ مویرگ‌ها, نسبت به مواد 
محلول در خون بسیار نفوذپذیر هستند. به جز در مورد 
پروتئین‌های پلاسما. با ورود خون در مرکز Ay AS‏ سمت 
پاپیلاهاه خون به تدریج غلیظاتر می‌شود زیرا از یک طرف 
مواد محلول از مایع میان‌بافتی به آن وارد می‌شوند و از طرف 
دیگر آب به درون abe‏ میان‌بافتی نشت می‌کند. وقتی خون 
به نوک عروق مستقیم می‌رسد» غلظتی در حدود 
,۱۲۰۰۳۵۲ دارد که مشابه غلظت wl‏ میان‌بافتی 
مدولای ALS‏ است. با صعود مجدد خون dy‏ سمت قشر AUS‏ 
خون به تدریج رقیق می‌شود زیرا مواد محلول به درون مایع 
میان‌بافتی مرکز ALS‏ منتشر می‌شوند و آب وارد Bart‏ 
مستقیم می‌شود. 
بنابراین» هرچند مقادیر زیادی آب و مواد محلول از 
طریق عروق مستقیم مبادله می‌شوند. در هر سطحی از مرکز 
als‏ غلظت مایع میان‌بافتی به میزان بسیار اندکی پایین 
می‌آید که ede‏ آن شکل U‏ مانند مویرگ‌های عروق مستقیم 
است. Cyl‏ عروق مستقیم به عنوان مبادله کنندگان معکوس 
Joe‏ می‌کنند. بنابراین عروق «ستقیم در مرک زکلیه » 
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و رقیق‌سازی ادرار: 


Late distal 
Cortical 


—Medullary 


Diluting segment 
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(مقادیر عددی» جریان مایع را برحسب میلی‌لیتر در دقيقه یا میلی‌اسمول در دقیقه در طول قسمت‌های مختلف تویولی نشان می‌دهند). 


فیلتره ord‏ در توبول پروگزیمال بازجذب می‌شوند. با وجود 
«oy!‏ غشاهای توبولی نسبت به آب بسیار نفوذپذیرند. بنابراین 
هرگاه مواد محلول بازجذب شوند» آب نیز به طریق اسمز از 
Lie‏ منتشر می‌شود. انتشار آب از میان اپی‌تلیوم توبول 
پروگزیمال باکمک‌کانال‌های آبی‌موسوم به آ کواپورین ۱ 
(AQP-1)‏ به انجام می‌رسد. به این ترتیب اسمولاریته مایع 
توبولی در حد اسمولاریته فیلترای گلومرولی (حدود 
,۳۲۰۰۳۵) باقی می‌ماند. 


شاخه نزولی قوس هنله. هنگامی که مایع در شاخه نزولی 
قوس هنله پیش می‌رود. آب به درون بافت مرکزی کلیه 
بازجذب می‌شود. شاخه نزولی نیز حاوی 407-1 می‌باشد و 
نسبت به آب بسیار نفوذپذیر است ولی نفوذپذیری آن نسبت 
به کلرید سدیم و آوره بسیار کمتر است. بنابراین» اسمولاریته 
مایع درون شاخه نزولی به تدریج زیاد می‌شود تا در نههایت با 
اسمولاریته مایم میان بافتی اطراف خود aS)‏ وقتی غلظت 
ADH‏ خون بالا است. در حدود ,۱۲۰۰:۵۰۷۲ می‌باشد) 
ply‏ شود. 

می‌شود و اسمولاریته مایع میان بافتی مرکز کلیه به کمتر از 


مقدار زیادی افزايش دهند. بنابراین برخی از مواد محلول از 
مرکز کلیه «شسته شده» و قابلیت تغلیظ ادرار کاهش می‌یابد. 
افزایش زیاد فشار شریانی نیز می‌تواند جریان خون مرکز کلیه 
را به میزان بسیار بیشتر از سایر قسمت‌های کلیه افزایش دهد 
و در نتیجه هیپراسمولاریته gle‏ میان‌بافتی کلیه برطرف 
توضیح داده شد» حداکثر توانایی تفلیظ ادرار کلیه‌ها نه تنها به 
سطح ADH‏ بلکه به اسمولاریته مایع میان بافتی مرکز als‏ 
بستگی دارد. حتی در حضور Sis‏ غلظت ADH‏ در 
صورتی که جریان خون مرکز AIS‏ به حدی بالا باشد که بتواند 
هیپراسمولاریته مرکز کلیه را کاهش دهد توانایی تغلیظ ادرار 
کم خواهد شد. 


خلاصه مکانیسم‌های ده تغلیظ ادرار و ye‏ ات 
اسمولاریته در قسمت‌های مختلف توبول 

تثییر اسمولاریته و حجم مایع توبولی در حین عبور آن از 
ثسمت‌های مختلف نفرون در JSS‏ ۲۹-۸ نشان داده شده 


al 


UY?‏ پروگزیمال. حدود ۶۵ درصد از الکترولیت‌های 


ی 
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حضور سطح بالای Col ADH‏ توبول‌ها نسبت به آب بسیار 
نفوذپذیرند و مقادیر زیادی آب بازجذب می‌کنند. با وجود اين, 
قابلیت نفوذ آوره در این بخش از نفرون چندان زیاد نیست. در 
نتیجه غلظت آوره با بازجذب آب در این بخش افزایش 
می‌یابد. به این ترتیب بیشتر آوره‌ای که به توبول دیستال و 
جمع‌کننده می‌رسد می‌تواند وارد مجاری جمع‌کننده مرکزی 
شود و در نهایت از آنجا بازجذب یا دفع گردد. در ADH GbE‏ 
مقدار اندکی آب در قسمت انتهایی توبول دیستال و توبول 
جمع‌کننده قشری بازجذب می‌شود. بنابراین» به علت تداوم 
انتقال فعال یون‌ها در این قسمت. اسمولاریته کاهش 
بیشتری می‌یابد. 


مجاری جمع‌کننده مرکزی. غلظت مایع در مجاری 
جمع‌کننده مرکزی کلیه نیز به سطح ADH‏ و اسمولاریته 
مایع میان بافتی مرکز کلیه (ناشی از مکانیسم جریان 
معکوس) وابسته است. در حضور مقادیر زیاد ADH‏ این 
مجاری نسبت به آب بسیار نفوذپذیرند و آب از اين توبول‌ها 
به درون مایع le‏ بافتی منتشر می‌شود تا وقتی که تعادل 
اسمزی حاصل و غلظت مایع توبولی تقریباً مشابه غلظت 
glo ale‏ بافتی کلیه شود {\¥++-)¥++mOsm/L)‏ 
بنابراین» وقتی غلظت ADH‏ بالا است مقدار اندکی ادرار 
غلیظ تولید می‌شود. به علت آن که بازجذب آب باعث 
افزییش غلظت اوره در مایع توبولی می‌شود و با توجه به 
اينکه مجاری جمع‌کننده مرکزی دارای ناقل‌های خاص اوره 
هستند که انتشار اوره را به مقدار زیاد تسهیل می‌کنند» مقدار 
زیادی از اوره غلیظ درون مجاری جمع‌کننده به خارج از لومن 
توبول یعنی به درون ale‏ میان بافتی مرکز کلیه منتشر 
می‌شود. ورود آوره به داخل قسمت مرکزی کلیه کمک می‌کند 
که اسمولاریته مایع میان بافتی و توانایی تفلیظ ادرار در کلیه 
بسیار بیشتر شود. 

چند نکته مهم و قابل توجه وجود دارد که ممکن است در 
بحث فوق کاملاً روشن نشده باشد. اول aS)‏ هرچند کلرید 
سدیم یکی از مواد محلول اصلی ایجادکننده هیپراسمولاریته 
در مایع Ghee‏ بافتی مرکز کلیه است ,کلیه می‌تواند در مرافع 
زوم ادراری بسیار غلیظ دف عکن دکه غلظ تکرید سدی مآذ 
نیر بسیاراندک باشد. هیپراسمولاریته ادرار در این شرایط از 
غلظت بالای plu‏ مواد به خصوص مواد زایدی نظیر اوره و 
کراتینین, ناشی می‌شود. یکی از شرایطی که چنین حالتی 


۸ _ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


دس 


\Y¥++mOsm/L‏ می‌رسد؛ غلظت مایع توبولی قوس نزولی 
هنله نیز کاهش می‌یابد. بخشی از cpl‏ امر به علت آن است 
as‏ وقتی سطح ADH‏ پایین است» مقدار کمتری اوره از 
مجاری جمع‌کننده به درون مایع gle‏ بافتی مرکز ALS‏ 
بازجذب می‌شود و کلیه مقدار زیادی ادرار رقیق تولید می‌کند. 


شاخه نازی صعودی قوس هنله. شاخه نازک صعودی 
تقریباً نسبت ay‏ آب نفوذناپذیر است ولی مقداری کلرید سدیم 
در آن بازجذب می‌شود. به علت غلظت بالای کلرید سدیم در 
مایع توبولی که ناشی از خروج آب در قوس نزولی است؛ 
مقداری کلرید سدیم dy‏ صورت غیرفعال از شاخه نازک 
صعودی به درون ke whe‏ بافتی مرکز کلیه منتشر می‌شود. 
بنابراین» پس از انتشار کلرید سدیم به خارج از توبول و 
باقی‌ماندن آب در توبول» مایع توبولی رقیق‌تر می‌شود. 

مقداری اوره که از مجاری جمع‌کننده به درون مایع میان 
بافتی مرکز al‏ بازجذب شده است نیز مجدداً به درون شاخه 
صعودی منتشر می‌شود. بنابراین ong)‏ وارد دستگاه توبولی 
می‌شود و به این ترتیب از شسته‌شدن اوره از مرکز ALS‏ 
جلوگیری می‌شود. بارگرش آوره» مکانیسم دیگری است که 
به هیپراسمولاریته مرکز کلیه کمک می‌کند. 


شاخه ضخیم صعودی قوس AL‏ قسمت ضخیم شاخه 
صعودی نیز نسبت به آب تقریباً نفوذناپذیر است ولی مقادیر 
sdb‏ از سدیم HS‏ پتاسیم و سایر یون‌ها به طور فعال از 
توبول به درون مایع میان بافتی مرکز dS‏ منتقل می‌شوند. 
بنابراین مایع موجود در شاخه ضخیم صعودی قوس هنله 
بسیار رقیق می‌شود و غلظت آن به حدود ,۱۰۰۵:0۵5۳ 


في رها 


ابتدای توبول دیستال. قسمت ابتدایی توبول دیستال 
خصوصیاتی مشابه با شاخه ضخیم صعودی قوس هنله دارد. 
بنابراین مایع توبولی به علت بازجذب مواد محلول و 
باقی‌ماندن آب در توبول, باز هم رقیق‌تر می‌شود و به 
OemOsm/L‏ می‌رسد. 


قسمت انتهایی توبول دیستال و توبول جمع‌کننده 
قشری. در قسمت انتهایی توبول دیستال و توبول جمع‌کننده 
قشری» اسمولاریته مایم وابسته به سطح ADH‏ است. در 


DS 
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اسمولاریته و SE‏ غلظت سدیم ae‏ خارج سلولی ۴۵۹ 


x »/++\L/min) -/>mOsm/min 


Ly ۰/۰۰۲]/0 و کلیرانس اسمولی‎ (F + >mOsm/L 
(Y++mOsnV/L تقسیم بر‎ +/FmOsm/min) YmL/min 
خواهد بود. به عبارت دیگر ۲ میلی‌لیتر پلاسما در هر دقیقه‎ 

از مود محلول پاک می‌شود 


میزان نسبی دفع آب و مواد محلول با استفاده از 
مفهوم «کلیرانس OT‏ آزاد» قابل محاسبه است 
جریان ادرار) و کلیرانس اسمولی تعریف می‌شود: 


U xV) 
Cy20 = V-C - 7 ۹ ( osm 
= (Posm) 
معنی است که کلیه‌ها آب اضافی را‎ cpl آزاد مثبت است به‎ 
دفع می‌کنند. وقتی مقدار کلیرانس آب آزاد منفی باشد کلیه‌ها‎ 
مواد محلول بیشتری از خون برداشت می‌کنند و آب در بدن‎ 
۱ حفظ می‌شود.‎ 
به جای آن که کلیه‌ها‎ Sa) آزاد صنحط/اد۱- خواهد بود. یعنی‎ 
محلول از خون پاک کنند. در واقع آب را‎ alge آب را بیشتر از‎ 
به سیستم گردش خون عمومی باز می‌گردانند (نظیر مواقع‎ 
بتابراین هرگاه اسمولاریته ادرار بیشتر از‎ (ig) کمبود‎ 
حفظ می‌شود.‎ I بو دکه نشان می‌ده دآب در‎ 
هنگامی که کلیه‌ها ادرار رقیق تولید می‌کنند (یعنی‎ 
(cul غلظت اسمولاریته ادرار کمتر از اسمولاریته پلاسما‎ 
مقدار کلیرانس آب آزاد مثبت خواهد بود که نشان می‌دهد‎ 
می‌کنند. بنابراین, آب فاقد مواد محلول, یعنی «آب آزاد», از‎ 
بدن دفع می‌شود و در صورت مثبت‌بودن کلیرانس آب آزاد.‎ 
پلاسما تغلیظ می‌شود.‎ 


در موارد زیر توانایی کلیه برای غلیظ یا رقیق‌کردن ادرار 
آسیب می‌بیند: 


Bljsl و رقیق‌سازی‎ Be 


ایجاد می‌کند دهیدراسیون همراه با دریافت کم سدیم است. 
همان طور که در فصل ۳۰ صحبت خواهد شد, اگر دریافت 
سدیم کم باشد تولید هورمون آنژیوتانسین 11 و آلاوسترون 
افزایش می‌یابد. اين دو هورمون به صورت توأم بازجذب 
سدیم از توبول را به شدت افزایش می‌دهند در حالی که اوره 
۲ سایر مواد محلول در ادرار باقی می‌مانند تا ادرار غلیظ شود. 

دوم اینکه OL‏ می‌تواند poles‏ زیادی از ادرار BE)‏ را 
بدون افزایش دفع سدیم » دف عکند. این کار به دلیل کاهش 
ترشح ADH‏ انجام می‌شود» که بازجذب آب را در 
قسمت‌های دیستال‌تر توبول کاهش می‌دهد. بدون آن که در 
بازجذب سدیم تغییر چندانی حاصل شود. 

و در نهایت Lb‏ در نظر داشت که یک حجم اجباری 
/درار وجود دارد که به حداکثر توانایی تغلیظ ALS‏ و مقدار 
ماده‌ای که Lb‏ دفع شود بستگی دارد. بنابراین اگر مقادیر 
زیادی ماده محلول LL‏ دفع شود مقدار آبی که همراه آن باید 
دفع شود نمی‌تواند از یک حداقل مشخص کمتر باشد. برای 
تال اگر روزانه ۶۰۰ میلی‌اسمول ماده محلول July‏ دفع شود 
و حداکثر توان تغلیظ ادرار ,۱۳۰۰۳:0۵5۳ باشد» حداقل 
حجم اجباری ادرار ۰/۵ لیتر است. 


آزاد» و کلیرانس اسمولی 
فرآیند تفلیظ یا رقیق‌کردن ادرار مستلزم این است که کلیه‌ها 
آب و alge‏ محلول را تا حدودی مستقل از یکدیگر دفع کنند. 
وقتی ادرار رقیق است. آب بسیار بیشتر از مواد محلول دفع 
می‌شود. برعکس» وقتی ادرار غلیظ است مقدار مواد محلول 
دفعی بسیار بیشتر از آب دفعی است. 

کلیرانس کلی مواد محلول از خون را می‌توان کایرانسن 
اسمولی (Cosm)‏ نامید و عبارت است از حجمی از پلاسما که 
در هر دقیقه از مواد محلول پاک می‌شود و به صورت زیر 
محاسبه می‌شود: 


Uosm*V 


Posm 


Cosm 


Posm 9 مقدار جریان ادرار‎ ۷ chal اسمولاریته‎ Uosm 
اسمولاریته پلاسما است. برای مثال اگر اسمولاریته پلاسما‎ 
مقدار‎ 9 Fe *mOsnV/L اسمولاریته ادرار‎ Am -mOsm/L 
مقدار دفع‎ uth, (+/++\L/min) \ml/min جریان ادرار‎ 
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۰ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


مناسب به آن پاسخ دهند. به این حالت دیابت ape‏ 
(Nephrogenic diabetes inaipidua) ee)‏ اطلاق 
می‌شود؛ زیرا منشا اختلال» کلیه‌ها هستند. این اختلال 
می‌توند از نارسایی مکانیسم چریان معکوس در ایا 
هیپراسمولاریته در مایع le‏ بافتی کلیه ناشی شود یا به 
pte cde‏ توانایی مجاری جمع‌کننده و توبول دیستال و 
جمع‌کننده در پاسخ‌دهی مناسب به ADH‏ رخ دهد. در هر دو 
مورد. حجم زیادی ادرار رقیق تشکیل می‌شود و در صورتی 
که دریافت مایع هم‌زمان با افزایش حجم ادرار افزایش cubs‏ 
به سرعت دهیدراسیون Soul‏ می‌شود. 

بسیاری از بیماری‌های کلیه می‌توانند موجب اختلال در 
مکانیسم تفلیظ کنندگی کلیه گردنده dy‏ خصوص آن asad‏ 
بیماری‌ها که & بافت مرکز کلیه آسیب می‌زنند (فصل APY‏ 
هم‌چنین» آسیب عملکرد قوس هنله (برای مثال با مصرف 
دیورتیک‌هایی از قبیل فررسما ید که بازجذب الکترولیت‌ها را 
در قوس هنله مهار می‌کنند) می‌تواند توانایی تغلیظ ادرار را 
دستخوش تغبیر نماید. برخی از داروهاء نظیر لیتیوم AS)‏ در 
درمان اختلالات جنون- افسردگی به کار می‌رود) و 
تتراسیکلین‌ها (انواعی از آنتی‌بیوتیک‌ها) نیز می‌توانند 
cols‏ پاسخ‌دهی قسمت‌های دیستال توبولی به ADH‏ را 
مختل نمایند. 

برای GLI‏ دیابت بی‌مزه کلیوی از دیابت بی‌مزه مرکزی 
می‌توان از دسموپرسین (آنالوگ (ADH Siw‏ استفاده 
کرد. در صورتی که ۲ ساعت پس از تزریق دسموپرسین, 
حجم ادرار بنه طور قابل توجهی کاهش پیدا نکند و 
اسمولاریته ادرار نیز YL‏ نرود. به احتمال بسیار زیاد فرد به 
دیابت بی‌مزه کلیوی مبتلا است. برای درمان دیابت بی‌مزه 
کلیوی باید در حد امکان JUS!‏ زمینه‌ای کلیوی اصلاح شود. 
با مصرف دیورتیک‌های تیازیدی a)‏ باعث abo‏ کلیوی سدیم 
می‌شوند) 9 رژیم غذایی حاوی مقادیر اندک سدیم, می‌توان 
از ایجاد هیپرناترمی (افزایش سدیم خون) در این بیماران 


جلوگیری کرد. 


i: ate ۱‏ 
یکدیگر وابسته هستند زیرا سدیم فراوان‌ترین OF‏ موجود در 


ترشح‌نامناسب ADH‏ هم ترشح کم و هم ترشح 
زیاد “ADH‏ در وضعیت دفع Jl‏ توسط کلیه‌ها 
اختلال ایجاد می‌کند. 
توانایی تغلیظ ادرار حداکثر باشد» لازم است که مایع 
میان بافتی مرکز کلیه هیپراسمولار LBL‏ بدون در 
نظر گرفتن غلظت ADH‏ حداکثر توانایی تغلیظ 
ادرار 4 درجه هیپراسمولاریته مایع میان بافتی مرکز 
کلیه وابسته است. 
۲ ناوات یتوبول دیستال ,توبول جمع‌کننده و مجاری 
جمع‌کننده در پاسخ به ADH‏ 
ناتوانی در تولید ۱ دیابت بی‌مزه «مرکزی». صدمات 
مغزی» عفونت‌ها یا اختلالات مادرزادی می‌توانند باعث 
اختلال در توانایی غده هیپوفیز خلفی در تولید و ترشح 
ADH‏ شوند. به علت آن که قسمت‌های دیستال توبول 
نمی‌توانند در غیاب GI ADH‏ را بازجذب کنند. این حالت که 
دیایت بی‌مزه «مرکری» (central diabetes insipidus)‏ 
نام دارد باعث تولید حجم زیادی از ادرار رقیق می‌شود» به 
طوری که گاهی حجم ادرار به بیش از ۱۵ لیتر در روز 
می‌رسد. وقتی مقادیر زیادی آب از بدن دفع شود 
مکانیسم‌های تشنگی فعال می‌شوند و بنابراین تا زمانی که 
نمی‌کند. نخستین علامت غیرطبیعی در افراد مبتلا به دیابت 
بی‌مزه مرکزی» دفع حجم زیاد ادرار رقیق است. با وجود اين» 
شده یا به عللی نظیر آسیب سر هوشیار نیستند) به سرعت 
ممکن است دهیدراسیون رخ دهد. 
درمان دیابت بی‌مزه مرکزی عبارت است از مصرف 
آنالوگ سنتتیک ADH‏ (دسموپرسن) که به طور انتخابی با 
اثر روی گیرنده‌های ۷ نفوذپذیری قسمت انتهایی توبول 
دیستال 9 توبول جمع‌کننده l,‏ نسبت به آب افزایش می‌دهد. 
دسموپرسین را می‌توان به صورت تزریقی» اسپری بینی یا 
خوراکی تجویز کرد که به سرعت برون‌ده ادرار را به حد 
طبیعی برمی‌گرداند. 
ناتوانی کلیه‌ها در پاسخ به ۵01 دیابت بی‌مزه 
"کلیوی". شرایطی وجود دارد که حتی در حضور مقادیر بالا یا 
طبیعی ADH‏ قطعات توبولی ALS‏ نمی‌توانند 44 طور 
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نتیجه» می‌توان درباره تنظیم اسمولاریته و تنظلیم غلخلت 
یون سدیم به طور همزمان صحبت کرد. 

هر چند مکانیسم‌های متعددی در تنظیم مقدار دفع 
سدیم و آب از کلیه‌ها نقش دارند. دو سیستم عمده به طور 
Yo‏ در تنظیم غلظت سدیم و اسمولاریته مایع خارج 
سلولی دخالت دارند: ۱) سیستم ADH‏ - گیرنده اسمزی و 


شکل ۲۹-۹٩‏ اجزای hol‏ سیستم فیدبکی ADH‏ - گیرنده 
اسمزی در تنظیم CHALE‏ سدیم و اسمولاریته مایع خارج 
سلولی را نشان می‌دهد. بای مثال وقتی سمولاریته (غلظلت 
سدیم پلاسما) در اثر کمبود GT‏ به بیش از حد طبیعی 
می‌رسد» سیستم فیدبکی مذکور, به صورت زیر عمل می‌کند: 
۱ افزایش اسمولاریته میع خارج سلولی (که به طور 
Gall‏ یعنی افزایش ELL‏ سدیم پلاسما) باعث 
می‌شود که سلول‌های عصبی خاصی به نام 
سلول‌ها یگکبرنده اسمزی (Osmoreceptor‏ 
cells)‏ واقع در مییوتالا موس فد/می نزدیک به 
هسته سوپراابتیک (supraoptic nucleus)‏ 
چروکیده شوند. 
۲ چروکیدگی سلول‌های گیرنده اسمزی باعث تحریک 
il‏ و فرستادن سیگنال به دیگر سلول‌های عصبی 
واقع در هسته سوپراپتیک می‌شود. سپس این 
سیگنال‌ها از طریق ساقه هیپوفیز به هیپوفیز خلفی 
هی ee‏ 
۲ پتانسیل عمل‌هایی که یه هیپوفیز خلفی می‌رسند. 
آزادسازی ADH‏ را تحریک می‌کنند ADH)‏ در 
گرانول‌های ترشحی یا وزیکول‌های انتهای اعصاب 
[پایانه‌های عصبی] ذخیره شده است). 
ADH ۴‏ وارد جریان خون شده به کلیه‌ها می‌رسد و 
در توبول‌های دیستال, توبول‌های جمع‌کننده قشری 
و مجاری جمع‌کننده مرکزی نفوذپذیری نسبت Ay‏ 
آب را افزایش می‌دهد. 
۵ افزایش نفوذپذیری نسبت به آب در قسمت‌های 
دیستال نفرون باعث افزایش بازجذب آب می‌شود و 
حجم اندکی ادرار غلیظ دفع می‌شود. 
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فصل VN‏ تفلیظ و رقیق‌سازی ادرار: تنظیم اسمولاریته و ABLE‏ سدیم مایع خارج سلولی 


aL,‏ خارج سلولی است. غلظت سدیم پلاسما به طور طبیعی 
در حد ,۱۴۰-۱۴۵۳۲۹/۲ (به طور متوسط (\F¥mEq/L‏ 
وه داشته می‌شود. متوسط اسمولاریته حدود 
۰ (حدود YAYmOsm/L‏ با در نظر گرفتن 
نیروهای بین یونی) است و به ندرت بیش از BLY‏ تغییر 
می‌کند. همان طور که در فصل ۲۵ گفته شد. مقدار این 
متفیرها باید به دقت تنظیم شود زیرا در توزیع مایع داخل 
سلولی و خارج سلولی نقش دارند. 


تخمین اسمولاریته پلاسما از روی غلظت سدیم 
پلاسما 
در بسیاری از آزمایشگاه‌های بالینی» اسمولاریته پلاسما به 
job‏ معمول آندازه‌گیری نمی‌شود. با وجود اين» به cde‏ آنکه 
ندیم و آنیون‌های مربوط به آن حدود ٩۴‏ درصد از مواد 
محلول در ale‏ خارج سلولی را تشکیل می‌دهند. اسمولاریته 
پلاسما (Posm)‏ تقریباًبرابر با مقدار زیر است: 
غلظت سدیم پلاسما Posm = 2.1 x PnNa (mmol/L)‏ 
برای مثال» وقتی غلظت سدیم پلاسما ,/۱۳۲۲۹ 
است» اسمولاریته پلاسما با توجه به معادله YL‏ حدود 
۱ خواهد بود. در صورتی که بخواهیم دقیق‌تر 
محاسبه کنیم» به خصوص در مواردی که بیماری کلیوی 
وجود دارده توزیع دو ماده محلول دیگر یعنی گلوکز و آوره نیز 
Lb‏ در معادله در نظر گرفته شوند. 


Posm = 2 x [PNa (mmoIl/L)] + [Petucose(mmol/L)] 
+ [Purea(mmol/L)] 


مقدار اسمولاریته پلاسما که از این طریق محاسبه 
می‌شود معمولا فقط چند درصد با مقداری که به طور 
مستقیم به دست می‌آید» اختلاف دارد. 

به طور طبیعی» سدیم و آنیون‌های همراه آن (بی‌کربنات 
و کلر) حدود ٩۴‏ درصد از اسمولاریته ale‏ خارج سلولی را به 
وجود می‌آورند و گلوکز و اوره حدود ۲-۵ درصد از کل 
اسمولاریته را تشکیل می‌دهند. با وجود اين» چون اوره به 
راحتی از اغلب غشاهای سلولی عبور می‌کند. در شرایط ثابت؛ 
فشار اسمزی مر اندکی ایجاد می‌کند. بنابراین؛ یون سدیم و 
آنیون‌های همراه آن در wl‏ خارج سلولی عوامل اصلی 
oe‏ کننده حرکت مایع از غشاهای سلولی هستند. در 
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اسمولاریته پلاسما را به حد طبیعی می‌رساند. 


سنتز ۸1(11 در هسته‌های سوپرااپتیک و 
دوربطنی هیپوتالاموس و آزادسازی j/ADH‏ 
هیپوفیز خلفی 

JSS‏ ۲۹-۱۰ نوروآناتومی هیپوتالاموس و غده هیپوفیز را 
نشان می‌دهد که محل سنتز و رهاسازی ADH‏ هستند. 
هیپوتالاموس حاوی دو نوع نورون با جسم ساولی بزرگ 
teal‏ ور poop lah‏ ایتک و دور بطنی 


Yl.» (Paraventricular nuclei)‏ »وس » ADH‏ سنتر 


می‌کنند. حدود ol?‏ سلول‌ها در هسته سوپرااپتیک و ald‏ 
در هسته دور بطنی واقع شده‌اند. از هر کدام از هسته‌ها, 
رشته‌های آکسونی به غده هیپوفیز خلفی می‌روند. پس از 
سنتز ADH‏ این هورمون از طریق آکسون‌های نورونی به 
غده هیپوفیز خلفی برده می‌شود. هنگامی که به علت افزایش 
اسمولاریته یا plo‏ عوامل. هسته‌های سوپرااپتیک و دور 
بطنی تحریک می‌شوند. ایمپالس‌های عصبی تولید می‌شود 
که در طول آکسون به پایانه‌های عصبی می‌رسند و در این 
محل نفوذپذیری GLEE‏ نورونی را تغییر داده» ورود کلسیم به 
سلول را افزایش می‌دهند. در نتیجه افزایش ورود کلسیم, 
ADH‏ که در گرانول‌های (وزیکول‌های) ترشحی پایانه‌های 
عصبی ذخیره شده است» آزاد می‌شود. ADH‏ آزادشده نیز از 
طریق مویرگ‌های خونی هیپوفیز خلفی به سیستم گردش 
خون عمومی حمل می‌شود. 

ترشح ADH‏ در پاسخ به تحریک اسمزی بسیار سریع 
روی می‌دهد. بنابراین سطح ADH‏ پلاسما در عرض چند 
دقیقه می‌تواند تا چندین ply‏ بیشتر شود. به این ترتیب دفع 
آب در کلیه به سرعت تحت تأثیر قرار می‌گیرد. 

یک منطقه نورونی دیگر که در تنظیم اسمولاریته و 
ترشح ADH‏ مهم است در طول منطقه قدامی شکمی بطن 
سوم واقع شده است که منطقه ۸۷3۷ نام دارد. در قسمت 
فوقانی این منطقه ساختاری به نام عضوزیر فورنیکسی 
(subfornical organ)‏ وجود دارد و در قسمت تحتانی آن 
ساختار دیگری به نام عضو عروقی‌تیغه انتهایی (organum‏ 
 vasculosum of the lamina terminalis)‏ وجود دارد. 
مابین این دو ساختار» هسته پره‌اپتیکک iL‏ واقع شده است 
که با این دو ارگان و نیز هسته سوپراپتیک و مراکز تنظیم 
فشارخون در بصل‌النخاع pie‏ اتصالات عصبی متعددی دارد 


Re 
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شکل ۲۹-۹. مکانیسم فیدبکی هورمون آنتی‌دیورتیک - گیرنده 
اسمزی برای تنظیم اسمولاریته مایع خارج سلولی در پاسخ به 
کمیود | rar‏ 


cpl ply‏ با تداوم دفع سدیم و who‏ مواد محلول در ادرا 
آب در بدن حفظ می‌شود. در نتیجه غلظت sige‏ محلول در 
Shag luigi‏ و تیآ یار رخ سای 
اصلاح می‌شود. 

وقتی el‏ خارج سلولی بیش از حد GF)‏ 
(هیپواسموتیک) می‌شود. وقایع فوق در جهت عکس رخ 
می‌دهند. برای مثال. وقتی polis‏ زیادی از اب مصرف 
می‌شود و اسمولاریته ale‏ خارج سلولی کاهش dbp ge‏ 
ADH‏ کمتری تولید Og co‏ نفوذپذیری توبول‌های ALS‏ 
نسبت به آب کاهش می‌یابد و مقدار کمتری ol‏ بازجذب 
می‌شود. در نتیجه مقدار زیادی ادرار رقیق دفع می‌شود. این 
امر نیز به نوبه خود مایعات بدن را تغلیظ می‌کند و 
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rey 


دارای عروقی هستند که سد خونی- مغزی (که مانع از انتشار 
اکثر یون‌ها از خون به بافت مغز می‌شود) ندارند. بنابراین 
bow‏ و مواد محلول می‌توانند بین خون و مایع بینابینی | , 

موضعی در این منطقه جابه‌جا شوند. در نتیجه» گیرنده‌های |۱3 
۲ 
پاسخ می‌دهند و ترشح ADH‏ و تشنگی را همان طور که may]‏ 
بعدها نیز توضیح داده خواهد LS‏ با قدرت تنظیم می‌کنند. 


تحریک آزادسازی ۸011 توسط کاهش فشار 
شریانی یا کاهش حجم خون ae‏ 
آزادسازی ADH‏ هم‌چنین توسط رفلکس‌های قلبی عروقی 
تنظیم می‌شود که در پاسخ به کاهش فشارخون یا حجم خون 
رخ می‌دهند؛ یعنی ۱) cole Slay‏ بارورسپور شریانی و 

۲) رفلکس‌_تلبی ریوی که در فصل VA‏ توضیح داده شدند. 
این مسیرهای رفلکسی از مناطق پرفشار گردش خون نظیر 
قوس آئورت و سینوس‌های کاروتید و مناطق کم‌فشار گردش 
خون به ویژه دهلیزهای قلبی. منشاً می‌گیرند. محرک‌های 
آوران اين رفلکس‌ها از طریق اعصاب واگ و زبانی حلقی به 
سیناپس‌های واقتع در هسته‌های مسیر منزوی آورده 
می‌شوند. استطاله‌هایی از این نورون‌ها سیگنال‌ها را به 
هسته‌هایی از هیپوتالاموس می‌برند که ترشح و سنتز ADH‏ 
را تنظیم می‌کنند. 

بنابراین» علاوه بر افزایش اسمولاریته» دو محرک دیگر 

نیز ترشح ADH‏ را افزایش می‌دهند: ۱) کاهش فشار شریانی 
و ۲)کاهش حجم خون. هرگاه فشار یا حجم خون کاهش یابد 
(نظیر خونریزی) افزایش ترشح ADH‏ باعث می‌شود که 
بازجذب مایع در کلیه‌ها افزایش LL‏ و به این ترتیب حجم و 
فشارخون به حد طبیعی بازگردانده شود. 


اه میت کمی رفلکس‌های قلبی عروقی و 
همان طور که در شکل ۲۹-۱۱ نشان داده شده «Cu!‏ هم 
کاهش حجم Phe‏ خون و هم افزاینش اسمولاریته مایع خارج 
به تغییرات جزیی اسمولاریته بسیار بیشتر از تغییرات مشابه 
در حجم خون حساس است. برای مثال» تنها یک درصد 
است. برعکس» پس از خونریزی» تا زمانی که حجم خون از 
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است و نوروآناتومی غده هیپوفیز خلفی که ۸۲211 آزاد می‌کند. 


ضایعات منطقه ۸۷3۷ اثرات زیان‌بار متعددی در تنظیم 
ترشح ADH‏ تشنگی» میل dy‏ سدیم و فشارخون دارد. 
تحریک Ye SI‏ این منطقه یا تحریک آن توسط 
آنژیوتانسین ]1 می‌تواند ترشح ADH‏ تشنگی و میل به 
سدیم را تغییر دهد. 

در مجاورت منطقه ۸۷3۷ و هسته سوپرااپتیک» 
نورون‌هایی وجود دارند که در پاسخ ay‏ افزایش اندک 
اسمولاریته مایع خارج سلولی تحریک می‌شوند. به همین 
علت. این نورون‌ها راگیرنده اسنری می‌نامند. اين سلول‌ها 
سیگنال‌های عصبی را به هسته سوپراپتیک می‌فرستند و 
ترشح ADH‏ را در آنها تنظیم می‌کنند. به نظر می‌رسد که 
این سلول‌ها در پاسخ به افزایش اسمولاریته مایع خارج 
سلولی, سبب القای حس تشنگی نیز می‌شوند. 

هم عضو زیر فورنیکسی و هم عضو عروقی تیغه انتهایی 


تس 
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جدول ۲۹-۲. تنظیم ترشح ADH‏ 


Ee اسمولاریته پلاسما‎ f 

| حجم خون fT‏ حجم خون 

op ett فشار خون‎ | 

Exe 

هیپوکسی 

داروها: داروها: 
مورفین us‏ 
نیکوتین  .‏ کلونیدین(داروی ضد پرفشاری خون) 
ites‏ ۳ هالوپریدول (مسدودکننده دوپامین) 


ply‏ حد طبیعی برسد. داروهایی نظیر نیکم‌تین و مورفن نیز 
محرک آزادسازی ADH‏ هستند در حالی که برخی داروها 
نظیر الکل آزادساز ی ADH‏ را مهار می‌کنند. دیورز قابل 
توجهی که پس از مصرف الکل رخ می‌دهد تا حدی از مهار 
آرادسازی ADH‏ ناشی می‌شود. 


a PCH Wc SY ALOR . OFA 
نشنکی در تنظیم اسمولاریته مایع خسارج‎ it 
سلولی و غلظت سدیم‎ 


jl bas‏ طریق مکانیسم فیدبکی ۸0۲1 گیرنده اسمزی: 
دفع مایع را در زمان کمبود آب به حداقل می‌رسانند. با وجود 
we!‏ برای حفظ تعادل gle‏ دفع شده از طریق تعریق, تفس 
و دستگاه گوارش لازم است که بدن آب کافی دریافت کند. 
مقدار دریافت gle‏ توسط مکانیسم تشنگی تنظیم می‌شود. 
این مکانیسم همراه با مکانیسم فیدبکی ADH‏ - گیرنده 
اسمزی» غلظت سدیم و اسمولاریته مایع خارج سلولی را به 
دقت تنظیم می‌کند. 

بسیاری از عوامل محرک ترشح ADH‏ تشنگی را نیز 
افزایش می‌دهند. منظور از تشنگی تمایل خودآگاه به نوشیدن 


مراکز تشنگی در سیستم عصبی مرکزی 

همان طور که در شکل ۲۹-۱۰ نشان داده شده است. همان 
مناطقی که در طول دیواره قدامی شکمی بطن سوم واقع 
شده‌اند و محرک ترشح ADH‏ هستند. مکانیسم تشنگی را 


«<< 
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شکل ۰۲۹-۱۱ Sb‏ افزایش اسمولاریته پلاسما یا کاهش حجم 
خون بر سطح هورمون آنتی‌دیورتیک (ADH)‏ پلاسما (P)‏ که 


آرژینین وازوپرسین (۸۷۳) نیز نامیده می‌شود. 


دست رفته به حدود ۱۰ درصد نرسد سطح law, ADH‏ به 
حد قابل توجهی VE‏ نمی‌رود. اما اگر کاهش حجم خون بیشتر 
شود سطح ADH‏ 4 سرعت افزایش می‌یابد. بنابراین, در 
مواردی که حجم خون به شدت کاهش می‌یابد. رفلکس قلبی 
عروقی در تحریک ترشح ADH‏ نقش مهمی دارد. مقدار 
ترشح روزانه ADH‏ طی دهیدراسیون ساده عمدتاً توسط 
تغبیرات اسمولاریته پلاسما تنظیم می‌شود. با وجود این 
کاهش حجم خون باعث می‌شود که در پاسخ به افزایش 
اسمولاریته, ترشح ADH‏ افزایش بیشتری پیدا کند. 


سایر محرک‌های ترشح ADH‏ 

همان طور که در جدول ۲۹-۲ نیز نشان داده شده است» 
ples‏ محرک‌های سیستم عصبی مرکزی و بسیاری از داروها 
و هورمون‌ها نیز می‌توانند ترشح ADH‏ را کاهش یا افزاییش 
دهند. برای مثال» ey Lm!‏ یک محرک قوی آزادسازی 
ADH‏ است و مقدار ADH‏ پس از استفراغ می‌تواند تا ۱۰۰ 


ESE‏ رآ سس 
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اسمولاریته و غلظت سدیم مایم خارج سلولی ۳۶۵ 

جدول ۲۹-۳. تنظیم تشنگی 
افزایش تشنگی کاهشن تشنگی 

] اسمولاریته پلاسما | اسمولاریته پلاسما 

| حجم خون f‏ حجم oF‏ 

| فشار خون 1 فشار خون 

] آنژیوتانسین 1۲ | آنژیوتانسین IT‏ 

خشکی دهان اتساع odes‏ 


آنژیوتانسین 11 توسط عوامل همراه با کاهش حجم خون و 
کاهش فشار شریانی نیز تحریک می‌شود. SE‏ آن بر تشنگی 
در plo {US‏ اثرات کلیه در کاهش abo‏ مایعء به بازگرداندن 
حجم و فشارخون به حد طبیعی کمک می‌کند. 

حشکی دهان و غشاهای مخاطی مری می‌تواند احساس 
تشنگی را برانگیزد. در نتیجه, احساس تشنگی یک فرد 
معکخ eal‏ بلافاصله gat‏ آز توشیین آب رارق pods‏ 
چند که آب هنوز از دستگاه گوارش جذب نشده است تا اثری 
بر اسمولاریته ale‏ خارج سلولی داشته باشد. 

محرک‌ها یگوارشی و حلقی ب رتشنگی مر هستند. 
برای Jeo‏ در حیواناتی که مری آنها از طریق سوراخی با 
بیرون ارتباط دارد و آب هرگز جذب خون نمی‌شوده حس 
تشنگی به طور گذرا بلافاصله پس از نوشیدن آب برطرف 
می‌شود. انساع معده نیز تا حدی احساس تشنگی را برطرف 
می‌کند. برای مثال بادکردن یک بادکنک در معده می‌تواند 
امه و این نینک رف LA‏ منوا Sal‏ 
مکانیسم‌های گوارشی یا حلقی تنها برای مدت کوتاهی حس 
تشنگی را برطرف می‌کنند. میل به نوشیدن تنها وقتی کاملا 
برطرف می‌شود که اسمولاریته پلاسما یا حجم خون به حد 
طبیعی بازگشته باشد. 

توانایی انسان‌ها و حیوانات در «سنجش» میزان دریافت 
al‏ اهمیت بسیار دارد زیرا مانع از هیدراسیون بیش از حد 
می‌شود. پس از آنکه فردی آب می‌نوشد, ۲۰-۶۰ دقیقه طول 
می‌کشد تا آب جذب و در بدن توزیع شود. در صورتی که حس 
تشنگی به طور موقت پس از نوشیدن آب رفع نشود فرد به 
آشامیدن ادامه خواهد داد تا اینکه در Coles‏ بدن gle>‏ پرآبی 
می‌شود و مایعات بدن بیش از حد رقیق می‌شوند. مطالعات 
آزمایشگاهی متعدد نشان داده‌اند که حیوانات به همان 
مقداری آب می‌نوشند که برای بازگرداندن اسمولاریته و 


نیز فعال می‌کنند. در قسمت قدامی طرفی هسته سوپرااپتیک 
زر رنملقه کوچک دیگری واقع شده که تحریک الکتریکی آن 
موجب اقدام فوری به نوشیدن می‌شود و نوشیدن تا زمانی که 
تحریک ادامه داشته Lol‏ تداوم دارد. کلیه این مناطق در 
Pais‏ رگن (thirst center)‏ نامیده می‌شوند. 

نورون‌های مرکز تشنگی در پاسخ به تزریق محلول 
نمکی هیپرتونیک» رفتارهای نوشیدن را تحریک می‌کنند. 
aie‏ این سلول‌ها » ue‏ همان eas‏ = آسمزی 
ES‏ 

افزايش اسمولاریته مایع مغزی نخاعی در بطن سوم نیز 
sh‏ مشایهی بر تحریک اقدام به نوشیدن دارد. به نظر 
می‌رسد که عضو عروفی‌تیغه انتهایی که درست زیر سطح 
بطن در انهای تحتانی منطقه AV3V‏ واقع شده نیز در این 
پاسخ نقش واسطه‌ای مهمی داشته باشد. 


محرک‌های تشنگی 
در جدول ۲۹-۳ برخی از tees‏ شناخته شده تشنگی 


آورده شده است. تون از CRP pre‏ محرک‌ها cel sl‏ 


اسمولاریته مایع حارج سلولی است که باعث دهیدراسیون 
داخل سلولی مرکز تشنگی می‌شود و در نتیجه احساس 
تشنگی را به وجود می‌آورد. اهمیت این پاسخ مشخص است. 
این مکانیسم کمک می‌کند که مایع خارج سلولی رقیق شود و 
اسمولاریته به حد طبیعی باز گردد. 

کاهتش حجم مایع تعارج سلولی ‏ وکاهش فشار شریانی 
ly ty Uy ty plang‏ مکانیسم عمل این دو 
«Sou‏ مستقل از مکانیسم تحریک حس تشنگی توسط 


افزایش اسمولاریته پلاسما است. بنابراین, از دست رفتن . 


oF‏ ناشی از خونریزی» محرک تشنگی Cul‏ حتی بدون 
آنکه اسمولاریته پلاسما چندان تغییر کرده باشد. این اثر 
Veo!‏ از طریق ورودی‌های عصبی بارورسپتورهای قلبی 
SH)‏ و گردش خون عمومی ایجاد می‌شود. 

سومین سحرک مسهمتشتگی آنژیوتانسین ال است. 
مطالعات آزمایشگاهی روی حیوانات نشان داده است که 
conn?‏ 11 بر روی عضو زیر فورنیکسی و عضو عروقی 
یئه انتهایی اثر می‌کند. اين مناطق, خارج از سد خونی- 
مفزی هستند و پیتیدهایی نظیر آنژیوتانسین 1] به راحتی در 
ان بافت‌ها منتشر مي‌شوند. با توجه به AS)‏ ترشح 
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شکل ۲۹-۲. تأثیر تغییرات زیاد دریافت سدیم بر غلظت سدیم 
مایم خارج سلولی در سگ تحت شرایط طبیعی (خط قرمن) و پس 
از مدید گراخ سیستم‌های فیدیکی هورمون آنتی‌دیورتیک و 
تشنگی (خط آبی). توجه کنید که تنظیم غلظت سدیم مایع خارج 
سلولی در غیاب این سیستم‌های فیدیکی با مشکل مواجه است. 


هم مکانیسم ADH‏ و هم مکانیسم تشنگی به طور همزمان 
نارسا شوند. غلظت سدیم و اسمولاریته پلاسما بسیار ضعیف 
تنظیم می‌شود. بنابراین در صورت مسدودکردن کامل سیستم 
ADH‏ - تشنگی, اگر مقدار دریافت سدیم افزایش یابده 
غلظت سدیم پلاسما به مقدار زیادی تغییر می‌کند. در غیاب 
مکانیسم‌های تشنگی - ADH‏ هیچ مکانیسم فیدبکی 
دیگری قادر نیست که غلظت سدیم Lowy‏ و اسمولاریته را 
به مقدار کافی تنظیم کند. 


اسمولاریته مایع خارج سلولی و غلظت سدیم 

همان طور که در فصل ۲۸ توضیح داده شد. هم آنژیوتنسین 
HT‏ و هم آلاوسترون در تنظیم بازجذب سدیم در توبول‌های 
کلیه نقش مهمی دارند. وقتی دریافت سدیم اندک است. 
افزایش سطح این هورمون‌ها بازجذب سدیم توسط کیه‌هار 
تحریک می‌کند و بنابراین از دفع مقدار زیلدی سدیم 
جلوگیری می‌کند؛ هر چند ممکن است میزان دریافت سدیم 


a 


۴۶۶ 
حجم پلاسما به حد طبیعی لازم است. 


آستانه محرک اسمولی آشامیدن 
کلیه‌ها 4 طور مداوم و حتی در افراد دهیدراته باید حداقل 
مقداری مایع دفع کنند تا بدن از alge‏ محلول اضافی خورده 
شده یا تولید شده توسط متابولیسم خلاص شود. آب نیز از 
طریق تبخیر از دستگاه تنفس و گوارش و از طریق تبخیر و 
تعریق از پوست دفع می‌شود. بنابراین هميشه امکان وقوع 
دهیدراسیون و متعاقب és)‏ افزایش اسمولاریته و غلظت 
سدیم مایع خارج سلولی وجود دارد. 

وقتی غلظت سدیم تنها به حدود ,۲۳۳/۲ بیش از حد 
طبیعی افزایش می‌یابد. با فعال‌شدن مکانیسم تشنگی فرد 
میل به نوشیدن آب پیدا می‌کند. این حال تآستان هآشامیدن 
نام دارد. بنابراین حتی افزایش ناچیز اسمولاریته پلاسما به 
طور طبیعی باعث می‌شود که فرد whe‏ دریافت کند تا 
اسمولاریته و حجم مایع خارج سلولی به حد طبیعی بازگردد. 
به این ترتیب» غلظت سدیم و اسمولاریته پلاسما به دقت 


a5‏ تنظیم می‌شود. 


پاسخ‌های منسجم مکانیسم‌های ]۸۲ - گیرنده 
اسمزی و تشنگی در تنظیم اسمولاریته مایع 
خارج سلولی و غلظت سدیم 
هم اسمولاریته مایع خارج سلولی و غلظت سدیم را به دقت 
تنظیم می‌کنن. حتی با وجود چالش‌های دیگره نظیردریافت 
مقدار زیادی نمک» این سیستم‌های فیدبکی قادرند 
اسمولاریته پلاسما را به طور قابل توجهی ثابت نگه دارند. در 
JSS‏ ۲۹-۱۲ نشان داده شده است که تا زمانی که 
مکانیسی‌های ADH‏ و تشنگی به طور طبیعی عمل کنند 
حتی افزایش > CSL‏ سدیم به میزان ۶ برابر حالت طبیعی» بر 
غلظت سدیم پلاسماء Sb‏ ناچیزی دارد. 

هنگامی که یکی از اين دو مکانیسم به درستی عمل 
ti‏ مکانیسم دیگر به طور معمول می‌تواند به طور موّثری 
غلظت سدیم و اسمولاریته مایم خارج سلولی را حفظ کند؛ 
لبته در صورتی که میزان دریافت ale‏ برای برقراری تعادل 
whe‏ حجم اجباری shal‏ روزانه و آب دفع شده از طریق 
تنفس» تعریق یا دستگاه گوارش, کافی باشد. با وجود icy!‏ اگر 
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مورت افزایش دریافت mde‏ کاهش تولید اين هورمون‌ها 


۳۶۷ خارج سلولی‎ al رقیق‌سازی ادرار: تنظیم اسمولاریته و غلظت سدیم‎ TRS 
ٍِ Normal 
140 


Aldosterone system blocked 


Plasma sodium concentration 
(mEq/L) 


120 150 180 210 


0 30 60 90 
Sodium intake (mEq/L) 


شکل ۲۹-۱۳. تأثیر نوسان زیاد دریافت سدیم بر غلظت سدیم مایع 
خارج سلولی در سگ‌ها تحت شرایط طبیعی (خط قرمز) و پس از 
آن که سیستم فیدبکی آلدوسترون مسدود شده است (خط آبی). 
توجه کنید که غلظت سدیم حتی در این محدوده وسیع دریافت 
سدیم» نسبتاً ثابت نگه داشته می‌شود. چه در حضور سیستم 


فیدیکی آلدو‌سترون و چه در فقدان آن. 


شرایط طبیعی» سیستم ADH‏ - تشنگی» نقش سیستم 
آنژیوتانسین 11 و آلاوسترون را در تنظیم غلظت سدیم در 
plea!‏ قرار می‌دهد. حتی در بیماران مبتلا به آلدوسترونیسم 
/ولیه» غلظت سدیم پلاسما به طور معمول تنها حدود 
,۳-۲ بیشتر از حد طبیعی افزایش می‌يابد. 

در شرایط بحرانی ناشی از توقف کامل ترشح آلاوسترون 
به cle‏ برداشتن غدد آدرنال» یا در بیماران مبتلا به بیماری 
آدیسون (عدم ترشح آلاوسترون یا نقص شدید در ترشح del‏ 
مقدار زیادی سدیم از کلیه دفع می‌شود و به این ترتیب 
ممکن است غلظت سدیم پلاسما کاهش eh‏ یکی از دلایل 
بروز این حالت cpl‏ است که در واقع از دست‌دادن مقادیر زیاد 
سدیم می‌تواند باعث شود حجم مایع در بدن به شدت کم 
شود و فشار خون کاهش eb‏ البته به این ترتیب مکانیسم 
تشنگی از طریق رفلکس‌های قلبی عروقی فعال می‌شود. اين 
امر موجب می‌شود که غلظت سدیم پلاسما باز هم بیشتر 
رقیق شود» هرچند که افزايش دریافت آب کمک می‌کند که در 
این شرایط, کاهش حجم مایعات بدن به حداقل برسد. 

بنابراین» شرایطی بحرانی وجود دارند که ممکن است 
حتی در حضور فعالیت مکانیسم ۸](]1- تشنگی, غلظت 
سدیم پلاسما را به مقدار زیادی تغییر دهند. حتی در این 
حالت نیز مکانیسم تشنگی- ADH‏ قدرتمندترین سیستم 


cel‏ می‌شود کلیه‌ها مقدار زیادی سدیم دفع کنند. 

a,‏ علت اهمیت آنژیوتانسین 11 و آلاوسترون در تنظیم 
i‏ سدیم توسط له ممکن است به atl‏ این طور 
تصور شود که این هورمون‌ها در تنظیم غلظت سدیم مایع 
خارج سلولی نیز نقش مهمی به عهده دارند. هرچند این 
هورمون‌ها مقدار سدیم را در gle‏ خارج سلولی افزایش 
می‌دهند» حجم ale‏ خارج سلولی را نیز از طریق افزایش 
پازجذب آب همگام با سدیم» افزایش می‌دهند. بنابراین 
آنژبرتانسین Il‏ وآلدوسترون بر غلظت (SN li pyle‏ 
دارند البته به استثناء شرایط خحاص. 

کم‌اهمیتی نسبی آلاوسترون در تنظیم غلظت سدیم 
ab‏ خارج سلولی در آزمایش JSS‏ ۲۹-۱۳ نشان داده شده 
است. در این شکل, تأثیر pus‏ دریافت سدیم به میزان بیش 
از ۶ برابر بر غلظت سدیم پلاسما تحت دو حالت مختلف 
نشان داده شده است: ۱) تحت شرایط طبیعی و ۲) پس از 


مسدودکردن سیستم فیدیکی آلاوسترون. به این ترتیب AS‏ 


غدد آدرنال برداشته شده‌اند و با انفوزیون آلاوسترون با 
سرعت Cob‏ به حیوان» سطح پلاسمایی آن ثابت نگه داشته 
شده است. توجه کنید که در هر دو مورد وقتی دریافت سدیم 
۶برابر بیشتر می‌شود CLE‏ پلاسمایی سدیم تنها ۱۳۲ 
درصد تغییر می‌کند. این پدیده نشان می‌دهد که حتی بدون 
وجود سیستم عملکردی فیدبکی آلاوسترون نیز, غلظت 
سدیم پلاسما به خوبی تنظیم می‌شود. آزمایش مشابهی نیز 
پس از مسدودکردن تولید آنژیوتانسین 11 انجام شد و نتایج 
مشایهی به دست whol‏ 

دو دلیل اصلی برای این موضوع وجود دارد که چرا 
تغییرات آنژیوتانسین 11 و آلاوسترون بر غلظت سدیم پلاسما 
تأثیر زیادی ندارد. Jol‏ اينکه (همان طور که قبلاً گفته (aid‏ 
آژیوتانسین 11 و آلدوسترون, هم بازجذب آب و هم بازجذب 
سدیم را در توبول‌های AS‏ افزاییش می‌دهند و به این ترتیب 
حجم مایع خارج سلولی و مقدارکمی‌سدیم افزایش می‌یابد 
ولی غلظت سدیم به مقدار اندکی تغییر می‌کند. دوم اينکه» تا 
زمانی که مکانیسم ADH‏ - تشنگی عملکرد مناسب دارده 
هرگونه افزايش غلظت سدیم پلاسما به خوبی جبران 
می‌شوده زیرا افزایش دریافت آب یا افزایش ترشح ۸۳911 در 
پلاسما؛ gle‏ خارج سلولی را تا حد طبیعی رقیق می‌کند. در 


ا-._ 
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۸ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


کت کر کیت وک ی 


دچار کمبود سدیم شود رفتارهای منجر به دریافت سدیم 
روی می‌دهند. این موضوع به خصوص در گیاهخواران از 
اهمیت زیادی برخوردار است زیرا به طور طبیعی رژیم غذایی 
آنها کم سدیم است ولی اشتیاق به سدیم در انسان‌هایی که 
دچار کمبود شدید سدیم هستند (نظیر بیماران مبتلا به 
بیماری آدیسون) نیز بسیار مههم است. در اين بیماران کمبود 
ترشح آلاوسترون باعث می‌شود مقادیر زیادی سدیم در ادرار 
abo‏ شود و حجم مایع خارج سلولی و غلظت سدیم کاهش 
Sub‏ هر دوی Gal‏ تغییرات میل به نمک را افزایش می‌دهند. 

به طو رکلی »عقیده بر این اس تکه دو محرک اولیه در 
افرایش میل به نمک نقش دارند: ۱)کاهش‌غلظت al‏ 
مایع عارج سلولی و ۲ کاهشحجم يا فشار خون همراه با 
ناکا رآ مدی سیست مگردش خحون. 

مکانیسم نورونی میل به نمک مشابه مکانیسم تشنگی 
است. به نظر می‌رسد برخی از مراکز نورونی مشابه در منطقه 
۷ مغز در cpl‏ مکانیسم نقش داشته باشند زیرا Clubs‏ 
این منطقه غالبا به طور همزمان میل به نمک و تشنگی را 
در حیوانات تحت SE‏ قرار می‌دهند. هم‌چنین رفلکس‌های 
گردش خون که توسط فشارخون پایین یا کاهش حجم خون 
برانگيخته می‌شوند به طور همزمان هم بر تشتگی و هم بر 
میل ay‏ تیک تأئیر دارند. 


فیدبکی در بدن برای تنظیم غلظت سدیم و اسمولاریته مایع 
خارج سلولی است. 


مکانیسم میل به نمک در تنظیم غلظت سدیم و 
حجم مایع خارج سلولی 
برای حفظ حجم و غلظت سدیم ale‏ خارج سلولی در حد 
طبیعی لازم است که بین دفع و دریافت سدیم تعلدل برقرار 
باشد. در جوامع شهری, تقریباً هميشه میزان دریافت سدیم 
بیشتر از حد لازم برای هومئوستاز بدن است. در واقع» 
متوسط دریافت سدیم در جوامع صنعتی که غذاهای کنترل 
کیفیت شده را مصرف می‌کنند» بین ۱۰۰-۲۰۰۳:۳۹/2 
متغیر است هر چند انسان می‌تواند با دریافت ۱۰-۲۰۳۱۳۵ 
سدیم در روز نیز Lay‏ داشته باشد و به طور طبیعی فعالیت کند. 
نابراین» اکثر افراد بسیار بیشتر از حد نیاز هومئوستازه سدیم 
CSL)?‏ می‌کنند و شواهدی وجود دارد که دریافت زیاد سدیم 
به طور معمول می‌تواند اختلالات قلبی عروقی نظیر 
پرفشاری خون را به وجود آورد. 

وجود میل به نمک تا حدودی از این موضوع نشأت 
می‌گیرد که انسان‌ها و حیوانات بدون آنکه دچار کمبود نمک 
باشند..آن را دوست دارند و مصرف می‌کنند. یک جز تنظیمی 
نیز در Jue‏ به نمک وجود دارده به این صورت که هرگاه بدن 
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فشصل ۳۰ 


PENS 9 reer سس و‎ 


نی اتمه و سیب 


K+ intake 
100 mEq/day 
Extracellular Intracellular 
fluid K* fluid Kt 
4.2 mEq/L 140 mEq/L 
x14L x28L 
59 mEq ۱ 3920 mEq ۱ 
K+ output a 
Urine 92 mEq/day 
Feces 8 mEq/da 


ay 
شکل ۳۰-۱. دریافت طبیعی پتاسیم. توزیع پتاسیم در مایعات بدن‎ 


و خروج پتاسیم از بدن. 


پلاسما) شود. 

حفظ تعادل پتاسیم در درجه اول به دفع کلیوی آن 
بستگی دارد؛ زیرا میزان دفع پتاسیم از طریق مدفوع تنها 
۵-۰ میزان پتاسیم دریافتی است. بنابراین» Las‏ تعادل 
طبیعی پتاسیم» مستلزم این است که کلیه‌ها دفع پتاسیم را به 
سرعت و دقت با تغییرات وسیع میزان دریافت پتاسیم 
هماهنگ کنند. همچنان که در مورد اکثر الکترولیت‌های 
دیگر نیز چنین است. 

تنظیم توزیع پتاسیم بین قسمت‌های خارج سلولی و 
داخل سلولی نیز نقش مهمی در هومئوستاز پتاسیم دارد. به 
دلیل اينکه بیش از ZAM‏ پتاسیم کل بدن در سلول‌هاست: 
آنها می‌توانند به عنوان یک جایگاه برای لبریزشدن از پتاسیم 
اضافی مایع خارج سلولی هنگام هیپرکالمی یا یک منبع 
پتاسیم هنگام هیپوکالمی باشند. بنابراین, توزیع دوباره 


تنظیم دفع پتاسیم و غلظت پتاسیم مابع خارج 
سلولی ۱ 


غلظت پتاسیم مایع خارج سلولی در حالت طبیعی به دقت در 
حدود F/YmEQ/L‏ تنظیم می‌شود و به ندرت بیش از 
۲ بالا و Geb‏ می‌رود. اين تنظیم دقیق لازم است 
زیرا عملکرد بسیاری از سلول‌ها به تغییرات غلظت پتاسیم در 
مایع خارج سلولی بسیار حساس است. برای مثال, اگر CHALE‏ 
پتاسیم پلاسما تنها ,۲-۴۳:۳۴۹/۲ افزایش LL‏ می‌تواند 
موجب آریتمی‌های قلبی شود و غلظت‌های بالاتر از آن 
می‌تواند منجر dy‏ ایست قلبی یا فیبریلاسیون شود. 

مشکل خاصی که در تنظیم غلظت پتاسیم خارج سلولی 
وجود دارد این است که بیش از ۸8۸ پتاسیم کل بدن در 
سلول‌ها واقع است و تنها ZY‏ آن در abe‏ خارج سلولی است 
JSS)‏ ۳۰-۱). در یک فرد ۷۰ کیلوگرمی که نزدیک به ۲۸ 
لیتر مایم داخل سلولی (4۴۰ وزن بدن) و ۱۴ لیتر مایع CIE‏ 
لولی [14۲۰ وزن بدن) 098 حدود ۳۹۲۰ میلی‌اکی‌والان 
پتاسیم درون سلول‌ها است و تنها حدود ۵٩‏ میلی‌اکی‌والان 
پناسیم در مایع خارج سلولی قرار دارد. همچنین» پتاسیم 
موجود در یک وعده غذایی گاهی تا OME‏ می‌رسد و 


میزان جذب معمولاً بین ۵۰-۲۰۰۳0۳ در روز تغییر می‌کند؛ 
نبراین, اگر بدن نتواند به سرعت از پتاسیم خورده شده 
موجود در مایع خارج سلولی خلاص شود ممکن است 
میپ‌کالمی (افزایش غلظت پتاسیم (Lowy‏ خطرناک ایجاد 
شود. به همین ترتیب از دست‌دادن اندکی پتاسیم از مایع 
OF‏ سلولی در صورت ple‏ پاسخ‌های سریع و مناسب 
می‌تواند منجر به هیپوکالمی شدید (کاهش CALE‏ پتاسیم 


ah 
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از حالت طبیعی است. هر چند. تزریق انسولین می‌تواند wo‏ 
اسلاح (yall yal‏ کیک کند. 


آلدوسترون برداشت سلولی پتاسیم را افزایش 
می‌دهد. افزایش دریافت پتاسیم موجب تحریک ترشع 
آلاوسترون می‌شود که برداشت سلولی پتاسیم را افزایش 
می‌دهد. ترشح اضافی آلدوسترون (سندرم کان) تقریً 
همیشه با هیپوکالمی همراه است که یکی از علل آن 
جابجایی پتاسیم خارج سلولی به درون سلول‌هاست. 
برعکس» بیماران مبتلا به کمبود تولید آلاوسترون (بیماری 
آدیسون) معمولاً هیپرکالمی قابل توجه بالینی دارند» زیرا 
پتاسیم در فضای خارج سلولی جمع می‌شود و توسط کلیه‌ها 
هم احتباس می‌یابد. 


تحریک بتا- آدرنرژیک, برداشت سلولی پتاسیم را 
افزایش می‌دهد. افزایش ترشح کاته کولامین‌ها به ویژه 
اپی‌نفرین» می‌تواند موجب شود پتاسیم از مایع خارج سلولی 
به سمت aslo‏ درون سلولی حرکت کند. این کار عمدتاً با 
فعال‌شدن گیرنده‌های Bo‏ آدرنرژیک صورت می‌گیرد. درمان 
پرفشاری خون توسط مسدودکننده‌های -B‏ آدرنرژیک» مثل 
پروپرانولول باعث جابجایی پتاسیم 4 خارج سلول‌ها و تمایل 
به پیدایش هیپرکالمی می‌شود. 


اختلالات اسید و باز می‌تواند توزیع پتاسیم را نغییر 
دهد. اسیدوز متابولیک غلظت پتاسیم خارج سلولی را 
افزایش می‌دهد که تا حدودی ناشی از خروج پتاسیم از 
سلول‌هاست» در حالی که آلکالوز متابولیک غلظت پتاسیم 
مایع خارج سلولی را کاهش می‌دهد. اگرچه تمام 
مکانیسم‌های مسئول اثر غلظت یون هیدروژن بر CIF‏ 
داخلی پتاسیم را به طور کامل نمی‌شناسیم ولی یکی از 
اثرات افزایش غلظت یون هیدروژن کاهش فعالیت پمب 
سدیم- پتاسیم ATPase‏ است. این کاهش فعالیت برداشت 
سلولی پتاسیم را کاهش داده و غلظت پتاسیم خارج سلولی ا 
بالا می‌برد. 


لیز سلولی, غلظت پتاسیم خارج سلولی PITY‏ 


می‌دهد. هنگامی که سلول‌ها تخریب می‌شونده مقلاب 
زیادی از پتاسیم موجود در سلول‌ها به بخش خارج سلولی 


a 


FY-‏ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


جدول ۳۰-۱ عواملی که می‌توانند توزیع پتاسیم بین مایع داخل و 


خارج سلولی را تغییر دهند 
| سلول می‌رانند )] [KT‏ می‌رانند ([ *16] خارج سلولی را . 
| خارج سلولی را کاهش ‏ افزایش می‌دهند) 
می‌دهند) 
آلاوسترون کمبود آلدوسترون (بیماری آدیسون) 
تحریک بتا آدرنرژیک توقف فعالیت بتا آدرنرژیک 
آلکالوز اسیدوز 
لیز سلولی 
ورزش سنگین 


فزایش اسمولاریته میع خارج سلولی 


پتاسیم بین قسمت‌های مایع داخل سلولی و خارج سلولی 
اولین خط دفاعی در برابر تغییرات غلظت پتاسیم مایع خارج 
سلولی است. 


یم تیدا سیم در 39 

پس از Gyo‏ یک وعده غذای معمولی» اگر پتاسیم خوراکی 
به سرعت وارد سلول‌ها نمی‌شد» غلظت پتاسیم مایع خارج 
سلولی تا حدود مرگباری بالا می‌رفت. مثلاً اگر قرار بود تمام 
پتاسیم خوراکی در مایع خارج سلولی dL‏ بمانده جذب 
۲۵ پتاسیم (مقدار پتاسیم موجود در غذاهای سرشار از 
میوه و سبزیجات) به ale‏ خارج سلولی با حجم ۱۴ لیتر 
خوشبختانه. بیشتر پتاسیم خوراکی به سرعت وارد سلول‌ها 
می‌شود تا کلیه‌ها فرصت add‏ پتاسیم اضافی ly‏ بیابند. در 
جدول ۳۰-۱ خلاصه‌ای از برخی عوامل موثر بر توزیع 
پتاسیم ox‏ بخش‌های خارج سلولی و داخل سلولی آمده 


asl 


انسولین برداشت سلولی پتاسیم را تحریک می‌کند. 
یکی از مهم‌ترین عواملی که برداشت سلولی پتاسیم را بعد از 
صرف یک وعده غذایی افزایش می‌دهد انسولین است. در 
آفرادی که Cols cde a‏ قندی دچار کمبود انسولین هستند, 
افزایش غلظت پتاسیم پلاسما بعد از خوردن غذا بسیار بیشتر 
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65% 8% 
(491 mEq/day) (60 mEq/day) 


756 mEq/day 
(180 L/day x 
4.2 mEq/L) 


27% 
(204 mEq/day) 


4% 1 
(30 mEq/day) 


12% 


شکل ۳۰-۲. محل‌های توبولی کلیه برای بازجذب و ترشح پتاسیم. 
پتاسیم در توبول پروگزیمال و شاخه صعودی قوس هئنله 
بازجذب می‌شود و تنها ۸/ از بار فیلتره شده پتاسیم به توبول 
دیستال می‌رسد. مقداری پتاسیم در قسمت‌های انتهایی توبول 
دیستال و مجاری جمم‌کننده ترشح می‌شود. در نتیجه مقدار fobs‏ 
روزانه پتاسیم حدود ۸۱۲ از بار فیلتره شده پتاسیم در 
مویرگ‌های گلومرولی خواهد بود. درصدهای موجود در شکل, 
بیان‌کننده این هستند که چه مقدار از بار فیلتره شده در قسمت‌های 


مختلف توبول بازجذب یا ترشح می‌شود. 


۵ تا ۲۰ درصد دیگر از پتاسیم فیلتره شده در قوس Alin‏ 
بازجذب می‌شود؛ به ویژه در قسمت ضخیم صعودی آن, 
جایی که هم‌انتقالی فعال کلر و سدیم صورت می‌گیرد. هر دو 
قسمت توبول پروگزیمال و قوس هنله تقریباً سر ثابتی از بار 
پتاسیم فیلتره شده را بازجذب می‌کنند. تغییرات 
پتاسیم در اين قسمت‌ها می‌تواند بر دفع پتاسیم SE‏ بگذارده 
اما قسمت اعظم تغییرات روزمرهُ دفع پتاسیم مربوط به تغییر 
بازجذب در توبول پروگزیمال یا قوس هنله نیست. 


بازجذب 


تغییرات در ترشح پتاسیم در توبول‌های دیستال و 
جمع‌کننده دلیل قسمت اعظم تغییرات روزانه در 
دفع پتاسیم است. سلول‌های اصلی واقع در اواخر 
توبول‌های دیستال و توبول‌های جمع‌کننده قشری مهمترین 


(92 mEq/day) 
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رها می‌شود. در آسیب‌های شدید عضلانی یا لیز گلبول‌های 
قرمز خون که مقدار تخریب بافتی زیاد است» این امر 
می‌تواند موجب هیپرکالمی قابل توجه شود. 


فعالیت ورزشی سنگین با آزادکردن پتاسیم از 
عضله اسکلتی می‌تواند موجب هیپرکالمی شود. 
پتاسیم طی ورزش‌های طولانی از عضالات اسکلتی به مایع 
خارج سلولی آزاد می‌شود. معمولاً اين نوع هیپرکالمی خفیف 
ecu!‏ اما در بیماران تحت درمان با مسدودکننده‌های -B‏ 
آدرنرژیک یا در مبتلایان به کمبود انسولین می‌تواند از نظر 
بالینی قابل توجه باشد. در موارد نادره هیپرکالمی پس از 
فعالیت می‌تواند چنان شدید باشد که موجب آریتمی‌های 
col‏ و مرگ ناگهانی شود. 


افزایش اسمولاریته خارج سلولی موجب رانش 
پتاسیم از سلول‌ها به مایع خارج سلولی می‌شود. 
افزایش آسمولاریته مایع خارج سلولی موجب جریان اسمزی 
آب به بیرون از سلول‌ها می‌شود. کم‌آبی سلولی, غلظت 
پتاسیم داخل سلولی را افزایش می‌دهد. در نتيجه زمينة 
انتشار پتاسیم به بیرون از سلول‌ها و افزایش غلظت پتاسیم 
در مایع خارج سلولی فراهم می‌شود. کاهش اسمولاریته مایع 
خارج سلولی اثرات عکس دارد. 


خلاصه‌ای از دفع کلیبوی پتاسیم 
دفع پتاسیم از کلیه‌ها به مجموع سه فرآیند کلیوی بستگی 
دارد: )1( میزان فیلتراسیون پتاسیم (حاصل ضرب GFR‏ و 
غلظت پتاسیم پلاسما) (۲) میزان بازجذب پتاسیم در 
توبول‌ها و (۳) میزان ترشح پتاسیم در توبول‌ها. میزان 
طبیعی فیلتراسیون پتاسیم حدود ۷۵۶۳۱۲۵/0۷ است 
(حاصل ضرب GFR‏ یعنی روزانه ,۱۸۰1 در غلظت پتاسیم 
پلاسما یعنی (F/YmEQ/L‏ معمولاً این میزان فیلتراسیون, 
به دلیل مکانیسم‌های خودتنظیمی GFR‏ و دقت تنظیم 
غلظت پتاسیم پلاسما که قبلأً توضیح داده شد, نسبتاً ثابت 
است. اما کاهش شدید GFR‏ در بیماری‌های کلیوی؛ 
می‌تواند سیب تجمع جدی پتاسیم و هیپرکالمی شود. 
شکل ۳۰-۲ خلاصه‌ای از سرنوشت پتاسیم را در 
توبول‌ها و در شرایط طبیعی نشان می‌دهد. حدود ۶۵ 
تاسیم فیلتره شده در توبول پروگزیمال بازجذب می‌شود. 


اس 
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شکل ۳۰-۳. مکانیسم ترشح پتاسیم و بازجذب سدیم در 
جمع کننده. BK‏ کانال پتاسیمی "بزرگ"؛ ENaC‏ کانال سد 
اپی‌تلیال؛ 011116 کانال پتاسیمی مدولای خارجی کلیه. 


مرحله‌ای صورت می‌گیرد: مرحله اول برداشت پتاسیم از مایع 
cle‏ بافتی به سلول توسط پمپ سدیم- پتاسیم ATPase‏ 
واقع در غشای قاعده‌ای- جانبی سلول است. این پمپ 
سدیم را از سلول به مایع Glee‏ بافتی می‌راند و همزمان 
پتاسیم را به درون سلول می‌کشاند. 

مرحلة دوم. انتشار غیرفعال پتاسیم از درون سلول به 
درون مایع توبولی است. پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ 
غلظت پتاسیم داخل سلولی را بالا می‌برد و نیروی لازم برای 
انتشار غیرفعال پتاسیم از درون سلول به درون لومن توبول را 
creel‏ می‌کند. نفوذپذیری غشای لومنی سلول‌های اصلی 
نسبت به پتاسیم زیاد است. علت این نفوذپذیری زیاد وجود ۲ 
نوع کانال ویژه است که به یون‌های پتاسیم اجازه می‌دهند تا 
به سرعت از غشا منتشر شوند. این کانال‌ها عبارتند از: 
(۱]کانال‌های پعاسیمی مدولای حارجی (ROMK)‏ و 
(۲آکانالهای پناسیمی بررگ" (BK)‏ با کنداکتانس WL‏ 
وجود هر دو نوع از کانال‌های پتاسیمی یاد شده برای دفع 
کلیوی he‏ پتاسیم ضروری می‌باشد. در صورتی که میزان 
پتاسیم دریافتی بالا باشد. تعداد این کانال‌ها در غشای رأسی 
افزایش خواهد یافت. 


FYY‏ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


جایگاه‌های تنظیم دفع پتاسیم هستند. در این بخش‌های 
توبولی, با توجه به نیاز بدن» پتاسیم گاهی بازجذب می‌شود و 
گاهی ترشح می‌شود. اگر مصرف طبیعی پتاسیم روزانه ۱۰۰ 
پتاسیم دفع کنند AMEq)‏ باقی‌مانده از طریق مدفوع دفع 
می‌شود). روزانه در حدود *+mEq‏ پتاسیم به داخل 
توبول‌های دیستال و توبول‌های جمع کننده ترشح می‌گردد 
که بیشترین میزان پتاسیم دفع شده را تشکیل می‌دهد. 


اگر مصرف پتاسیم obj‏ باشد. پتاسیم اضافی تقریباً به 
aa‏ طور 


کامل از طریق ترشح در توبول‌های دیستال و جمع‌کننده 
دفع می‌شود. در واقع» اگر مصرف رژیم‌های غذایی حاوی 
پتاسیم فوق‌لعاده obj‏ باشد» میزان دفع پتاسیم می‌تواند از 
پتاسیم موجود در فیلترای گلومرولی فراتر رود و این 
نشان‌دهندةٌ مکانیسمی قوی برای ترشح پتاسیم است. 

هنگامی که دریافت پتاسیم به کمتر از حد معمول برسد, 
میزان ترشح پتاسیم در توبول‌های دیستال و جمع‌کننده 
کاهش می‌یابد و در نتیجه دفع ادراری پتاسیم کم می‌شود. اگر 
دریافت پتاسیم فوق‌العاده کم شود در بخش‌های دیستال 
نفرون» بازجذب خالص پتاسیم انجام می‌شود و دفع پتاسیم 
می‌تواند تا ZV‏ پتاسیم فیلترای گلومرولی (یعنی کمتر از 
در روز) کاهش LL‏ در صورتی که دریافت پتاسیم از 
این مقدار هم کمتر شود هیپوکالمی شدید ایجاد می‌شود. 

بنابراین, قسمت اعظم تنظیم روزانة دفع پتاسیم در 
اواخر توبول‌های دیستال و مجاری جمع‌کننده قشری انجام 
می‌شود زیرا در این قسمت‌ها پتاسیم می‌تواند بسته به 
نیازهای od‏ بازجذب یا ترشح شود. در قسمت بعدی, 
مکانیسم‌های اساسی ترشح پتاسیم و عوامل تنظیم‌کننده این 
فرآیند را بررسی می‌کنيم. 


ترشح پتاسیم در سلول‌های اصلی واقع در 
انتهای توبول‌های دیستال و مجاری جمع‌کننده 
قشری 
سلول‌های واقع در seal‏ توبول‌های دیستال و توبول‌های 
جمع‌کننده قشری که پتاسیم را ترشح می‌کننده سلول‌های 
/اصلی نام دارند و اکثر سلول‌های اپی‌تلیال را در اين نواحی 
تشکیل می‌دهند. شکل ۳۰-۳ مکانیسم‌های پایه سلولی را 
در مورد ترشح پتاسیم در سلول‌های اصلی نشان می‌دهد. 
ترشح پتاسیم از خون به لومن توبول طی یک روند ۲ 
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فصل ۳۰ - تنظیم کلیوی 


خلاصه عوامل تنظیم‌کننده ترشح پتاسیم: 
غلظت پتاسیم پلاسماء میزان جریان توبولی. 
الدوسترون و غلظت یون هیدروژن 
با توجه به اينکه تنظیم دفع پتاسیم عمدتاً ناشی از تغییرات 
ترشح پتاسیم به وسیلةٌ سلول‌های اصلی واقع در انتهای 
توبول‌های دیستال و مجاری جمع‌کننده است, در اینجا 
عوامل اولیه موثر بر ترشح به وسیلهٌ این سلول‌ها را مورد 
بحث قرار می‌دهیم. مهمترین عواملی که ترشح پتاسیم به 
ly‏ سلول‌های اصلی را تحریک می‌کنند عبارتند از 
(۱) افزایش غلظت پتاسیم مایع خارج سلولی» (۲) افزایش 
آلدوسترون و (۳) افزایش میزان جریان توبولی. 

از طرف دیگر افزایش غلظت یون هیدروژن (اسیدوز 
ترشح پتاسیم راکاهش می‌دهد. 


افزايش غلظت پتاسیم مایع خارج سلولی. ترشح 
پتاسیم را تحریک می‌کند. افزایش غلظت پتاسیم مایع 
خارج سلولی مستقیماً انتهای توبول‌های دیستال و 
توبول‌های جمع‌کنندةٌ قشری را به ترشح پتاسیم تحریک 
می‌کند و بدین ترتیب دفع پتاسیم را افزایش می‌دهد (شکل 
۳۰-۴). این SE‏ به ویژه زمانی بارزتر است که غلظت 
wl pl,‏ خارج Jolin‏ از حدود ¥/\mEq/L‏ )45 
مختصری کمتر از غلظت طبیعی است) بالاتر رود. بتابراین» 
افزایش غلظت پتاسیم پلاسما یکی از مهمترین 
مکانیسم‌های افزايش ترشح پتاسیم و تنظیم CALE‏ یون 
پتاسیم مایع خارج سلولی است. 

افزایش غلظت پتاسیم مایع خارج سلولی ترشح پتاسیم 
را با ۲ مکانیسم افزایش می‌دهد: 

۰ افزایش غلظت پتاسیم مایع خارج سلولی» پمپ 
سدیم - پتاسيم ATPase‏ را تحریک می‌کند و 
بدین ترتیب» برداشت پتاسیم از طریق غشای 
قاعده‌ای جانبی را افزايش می‌دهد. به این ترتیب 
غلظت یون پتاسیم داخل سلولی افزایش می‌یابد و 
باعث می‌شود پتاسیم از طریق GLEE‏ لومنی به 
داخل توبول منتشر شود. 

۲ افزایش غلظت پتاسیم خارج سلولی شیب غلظت 
پتاسیم از مایع میان بافتی کلیه را به درون سلول 
اپی‌تلیال افزایش می‌دهد؛ بدین ترتیب نشت 
بازگشتی پتاسیم از داخل سلول و از طریق غشای 


ترليم ترشح پتاسیم به وسیله سلول‌های اصلی. 
عوامل اولیه تنظیم‌کنندة ترشح پتاسیم توسط سلول‌های 
اصلی واقع در انهای توبول‌های دیستال و توبول‌های 
جم‌کنندة قشری عبارتند از: (۱) فعالیت پمپ سدیم - 
پتاسیم (Y) ATPase‏ شیب الکتروشیمیایی برای ترشح 

پتاسیم از خون به لومن Jog‏ و (۳) نفوذپذیری غشای 
لومنی نسبت به پتاسیم. این سه عامل تعیین‌کنندة ترشح 
پتاسیم» خود به Alay‏ عوامل مختلفی تنظیم می‌شوند که در 
قسمت‌های بعدی این فصل در ارتباط با آنها صحبت خواهد 


Lb 


سلول‌های بینابینی می‌توانند پتاسیم را بازجذب Ly‏ 
ترشح نمایند. در شرایطی که پتاسیم به شدت افت می‌کند. 
ترشح آن متوقف می‌شود و در واقع در انتهای توبول‌های 
دیستال و توبول‌های جمع‌کننده» بازجذب خالص پتاسیم 
انجام می‌شود. این بازجذب از طریق سلول‌های اینترکاله نوع 
4 انجام می‌شود؛ اگرچه اين فرآیند بازجذب هنوز کاملا 
شناخته نشده است ولی معتقدند که مکانیسم انتقال تبادلی 
هیدروژن - پتاسیم ATPase‏ که در غشای لومنی قرار دارد 
در آن نقش دارد (فصل PA‏ را ببینید؛ شکل ۲۸-۱۳). این 
پروتئین ناقل» پتاسیم را در تبادل با یون‌های هیدروژن ترشح 
شده در لومن توبول» بازجذب می‌کند و سپس پتاسیم از 
طریق غشای قاعده‌ای جانبی سلول به درون خون منتشر 
می‌شود. اين مکانیسم در شرایط طبیعی نقش کوچکی در 
تنظیم دفع پتاسیم دارد ولی در شرایط افت پتاسیم مایع خارج 
سلولی برای بازجذب پتاسیم ضروری است. 

هنگامی که پتاسیم اضافی در مایعات بدن وجود دارد 
سلول‌های اینترکال نوع 8 موجود در توبول‌های دیستال و 
جمع‌کننده» پتاسیم را به طور فعال به داخل لومن این 
توبول‌ها ترشح می‌کنند. این سلول‌ها عملکردی مخالف با 
سلول‌های اینترکاله نوع A‏ دارند (فصل PA‏ را ببینید؛ شکل 
۲۸-۳ پتاسیم توسط یک پمپ هیدروژن- پتاسیم 
aS ATPase‏ بر روی غشای قاعده‌ای جاثبی قرار گرفته 
است. به داخل سلول اینترکاله نوع 18 پمپ می‌شود و سپس 
از طریق کانال‌های پتاسیمی به داخل لومن توبول منتشر 
می‌گردد. 
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خارج سلولی بر‎ wl. پتأسیم در‎ oy شک ۳۲۰-۵ تأثیر غلظت‎ 
غلظت آلدوسترون پلاسما. توجه کنید که تفییرات اندک در غلظت‎ ale 
پتاسیم باعث می‌شود غلظت آلدوسترون به مقدار زیادی تغییر‎ 

کند. 


نسبت به پتاسیم است و از این طریق» ترشح پتاسیم را بیشتر 
تحریک می‌کند. آلدوسترون این عمل را از طریق افزایش 
دادن تعداد کانال‌های پتاسیمی در غشای لومینال انحام 
می‌دهد. بنابراین» آلاوسترون در افزایش دفع پتاسیم. تأثیری 
قدرتمند دارد (شکل ۳۰-۴). 


افزایش غلظت Og,‏ پتاسیم خارج سلولی؛ ترشح 
الدوسترون را تحریک می‌کند. در دستگاه‌های تنظیمی 
فیدبک منفی» معمولاً عامل‌تنظیم شونده بر ale‏ تنظیم‌کننده 
اثر می‌گذارد. در مورد دستگاه تنظیم BIS‏ آلدوسترون- 
پتاسیم» میزان ترشح الدوسترون از غده فوق‌کلیوی با قدرت 
توسط غلظت یون پتاسیم مایع خارج سلولی تنظیم می‌شود. 
JSS‏ ۳۰-۵ نشان می‌دهد که اگر غلظت پتاسیم پلاسما 
lew‏ را از نزدیک صفر تا حدود ۶۰۵۵/۱۰۰1 یعنی 
تقریباً ۱۰ برابر غلظت طبیعی افزایش دهد. 

Sb‏ غلظت یون پتاسیم در تحریک ترشح آلدوسترون 
بخشی از یک دستگاه فیدبکی قدرتمند است که دفع پتاسیم 
را تنظیم می‌کند (شکل ۳۰-۶). در این دستگاه فیدبکی» 
افزایش غلظت پتاسیم پلاسما ترشح آلاوسترون را تحریک 
می‌کند و در نتیجه سطح آلاوسترون خون را بالا می‌بر! 
(مربع 4۱ سپس افزایش آلدوسترون خون باعث افزایش قابل 


> 
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شکل ۳۰-۴ تأثیر غلظت آلدوسترون پلاسما (خط قرمز) و غلظت 
خارج سلولی یون پتاسیم (خط سیاه) بر میزان دفع ادراری پتاسیم. 
این عوامل ترشح پتاسیم را در سلول‌های اصلی توبول‌های 


جمع کننده قشری تحریک می‌کنند. 


قاعده‌ای جانبی کم می‌شود. 

۲ اف زایش میزان پتاسیم دریافتی سبب تحریک 
ساخت کانال‌های پتاسیمی و سپس تغییر محل آنها 
از سیتوزول به سمت غشای لومینال می‌گردد. بدین 
ترتیب» Lisl‏ پتاسیم از غشای لومینال با سهولت 
بیشتری انجام می‌گیرد. 

۴ افزایش غلظت پتاسیم موجب تحریک ترشح 
آلدوسترون از قشر فوق‌کلیوی می‌شود که خود آن 


آلدوسترون ترشح پتاسیم را تحریک می‌کند. در 
فصل ۲۸ توضیح دادیم که آلدوسترون بازجذب فعال یون 
سدیم را A‏ وسیله سلول‌های اصلی واقع در انتهای 
توبول‌های دیستال و مجاری جمع‌کننده تحریک می‌کند. این 
اثر به واسطه پمپ سدیم - پتاسيم ATPase‏ صورت 
می‌گیرد که سدیم را از طریق غشای قاعده‌ای جانبی سلول به 
درون خون منتقل کرده و همزمان پتاسیم را به درون سلول 
پمپ می‌کند. بنابراین آلاوسترون در تنظلیم میزان ترشح 
پتاسیم به وسیله سلول‌های اصلی هم تأثیر قدرتمندی دارد. 

دومین اثر آلاوسترون, افزایش نفوذپذیری غشای لومنی 
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شکل ۳۰-۷. مکانیسم اولیه اثر دریافت زیاد پتاسیم بر افزایش دفع 
پتاسیم. توجه کنید که افزایش غلظت یون پتاسیم در پلاسما به 
طور مستقیم ترشح پتاسیم در مجاری جمع‌کننده قشری را 
افزایش می‌دهد و به طور غیرمستقیم از طریق افزایش غلظت 
آلدوسترون در پلاسما نیز ترشح پتاسیم را بالا می‌برد. 


توجه کنید که در حیوانات طبیعی و سالم» افزایش ۷ 
برابری دریافت پتاسیم تنها موجب افزایشی مختصر در 
غلظت پتاسیم می‌شود» یعتی از ۴/۲ به F/¥mEqQ/L‏ 
بنابراین, هنگامی که عملکرد دستگاه فیدبکی آلاوسترون 
طبیعی باشد» غلظت پتاسیم علیرغم تغییرات زیاد میزان 
دریافت ان دقیقا تنظیم می‌شود. 

هنگامی که سیستم فیدبکی آلدوسترون مهار می‌گردده 
همان مقدار افزانش دریافت پتاسیم باعث افزایش بسیار 
بیشتر able‏ پتاسیم می‌شود» یعنی از ۲/۸ تا حدود 
,1 بنابراین» اگر سیستم فیدبکی آلاوسترون مهار 
شود تنظیم غلظت پتاسیم به شدت مختل می‌شود. به 
همین ترتیب در افرادی که Mire‏ به آلاوسترونیسم اولیه 
(آلدوسترون بیش از حد) یا بیماری آدیسون (آلاوسترون FS‏ 
از معمول) هستند و دستگاه فیدیکی آلدوسترون در Ul‏ 


عملکرد ضعیفی دارد» نیز تنظیم پتاسیم مختل می‌شود. 


افزایش سرعت OL pe‏ در توبول دیستال, ترشح 
پتاسیم را تحریک می‌کند. افزایش سرعت جریان مایع 
در توبول دیستال مثلا در اثر افزایش حجم مایعات, افزییش 
دریافت سدیم یا مصرف داروهای دیورتیک, ترشح پتاسیم را 
تحریک می‌کند (شکل ۳۰-۹). برعکس, کاهش سرعت 
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توجه دفع پتاسیم از کلیه‌ها می‌شود (مربع ۲). بدین ترتیب 
غلظت پتاسیم مایع خارج سلولی به حد طبیعی باز می‌گردد 
فزایش غلظت پتاسیم خارج سلولی را در افزایش دفع پتاسیم 
تقویت می‌کند (شکل ۳۰-۷) 


مپار دستگاه فیدبکی آلدوسترون تا حدود زیادی 
تنظیم غلظت پتاسیم را مختل می‌کند. در مبتلایان به 
بیماری آدیسون که آلدوسترون در آنها ترشح نمی‌شود. ترشح 
کلیوی پتاسیم مختل می‌شود و در نتیجه غلظت پتاسیم مایع 
خارج سلولی تا حدود خطرناکی VL‏ می‌رود. برعکس» در 
صورت ترشح بیش از حد آلاوسترون (آلاوسترونیسم اولیه» 
ترشح پتاسیم تا حدود زیادی افزایش می‌یابد و با از 
دست‌رفتن پتاسیم از کلیه‌هاء هیپوکالمی ایجاد می‌شود. 

آللوسترون علاوه بر اثر تحریکی خود بر ترشح پتاسیم» 
برداشت سلولی اين یون را نیز افزايش می‌دهد. همان طور 
که قبلاً نیز توضیح Ld orld‏ این موضوع در سیستم فیدبکی 
قدرتمند آلاوسترون- پتاسیم نقش بسزایی دارد. 

شکل ۲۰-۸ اهمیت 25( خاص دستگاه فیدیکی 
للوسترون را در تنظیم غلظت پتاسیم نشان می‌دهد. در این 
آزمایش میزان دریافت پتاسیم در سگ‌ها در دو حالت تقریبً 
۷ برابر افزایش داده شد: (۱) در شرایط طبیعی و (۲) پس از 
برداشتن غدد فوق‌کلیوی و تزریق مداوم آلدوسترون با میزنی 
ثابت به حیوانات به طوری که با مهار فیدبک آلدوسترون» 
غلظت آلدوسترون پلاسما نه بتواند کم شود و نه زیاد. 
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افزایش lass‏ کانال‌های BK‏ با کنداکتانس بالا در 
غشای لومنی می‌گردد. با وجودی که کانال‌های BK‏ 
در حالت comb‏ غیرفعال می‌باشند. اما در پاسخ به 
افزایش جریان ale‏ توبولی» فعال شده و بدین 
ترتیب نفوذپذیری GLEE‏ لومینال را نسبت به 
پتاسیم تا حد زیادی افزايش می‌دهند. 
اثر افزايش سرعت جریان توبولی به ویژه در کمک به 
حفظ دفع طبیعی پتاسیم هنگام تغییر در میزان دریافت سدیم 
اهمیت خاصی Ste wl pe‏ اگر دریافت سدیم زیاد باشد 
ترشح آلاوسترون کاهش می‌یابد و در نتیجه میزان ترشح 
پتاسیم کاهش می‌یابد و بدین ترتیب دفع ادراری پتاسیم کم 
می‌شود. با این JE‏ سرعت زیاد جریان مایع در توبول 
دیستال که ناشی از میزان CVE‏ دریافت سدیم است» ترشح 
پتاسیم را افزایش می‌دهد (شکل ۰ ۳۰-۱). بنابراین» دو اثر 
دریافت زیاد سدیم» یعنی کاهش ترشح آلدوسترون و افزایش 
سرعت جریان مایع توبولی» یکدیگر را خنثی می‌کننده به 
طوری که دفع پتاسیم تغییر SHEE‏ می‌کند. به همین ترتیب 
هنگامی که دریافت سدیم کاهش می‌یابد» تغییر اندکی در دفع 
پتاسیم پدید می‌آید» زیرا اثر افزایش ترشح آلاوسترون و 
کاهش سرعت جریان ale‏ توبولی بر ترشح پتاسیم. یکدیگر 
را خنثی می‌کنند. 


اسیدوز ole‏ ترشح پتاسیم را کاهش می‌دهد. افزایش 
حاد غلظت یون هیدروژن در ale‏ خارج سلولی (اسیدوز) 
ترشح پتاسیم را کاهش می‌دهد. در حالی که کاهش غلظت 
یون هیدروژن (آلکالوز) ترشح پتاسیم را افزایش می‌دهد. 
مکانیسم اصلی مهار ترشح پتاسیم در مواقع افزایش غلظت 
یون هیدروژن» کاهش فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم 
cool ATPase‏ به این ترتیب غلظت پتاسیم داخل سلولی 
کاهش می‌یابد و در نتیجه انتشار غیرفعال پتاسیم از غشای 
لومنی به درون توبول کم می‌شود. 

اگر اسیدوز طولانی‌تر شود و چند روز به طول انجامد. 
ado‏ ادراری پتاسیم افزایش می‌یابد. مکانیسم این اثر تا 
حدودی ناشی از تأثیر مهارکننده اسیدوز مزمن بر بازجدب 
کلرید سدیم و آب در توبول پروگزیمال است که تحویل Cle‏ 
به توبول دیستال را افزایش می‌دهد و از آن طریق ترشح 
پتاسیم را تحریک می‌کند. این اثر قدرتمندتر از تأثیر مهاری 
OF‏ هیدروژن بر پمپ سدیم - پتاسیم “ell ATPase‏ 


<< 
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شکل ۳۰-۸ SE‏ تغییرات زیاد در دریافت پتاسیم بر غلظت 
پتاسیم مایع خارج سلولی در شرایط طبیعی (خط قرمز) و پس از 
متوقف‌شدن مکانیسم فیدیکی آلدوسترون (خط آبی). توجه کنید 
که پس از مهار سیستم آلدوسترون, تنظیم غلظت پتاسیم به طور 
قابل توجهی مختل می‌شود. 


جریان در توبول دیستال See)‏ بر اثر افت سدیم» ترشح 
پتاسیم را کاهش می‌دهد. 
تأثیر جریان, مایع توتولی بر ترشی. پتاسیم در توبول‌های 
دیستال و جمع کننده به OLS‏ تحت تأثیر میزان دریافتی 
پتاسیم قرار می‌گیرد. هنگامی که دریافت پتاسیم بالاست. 
افزایش جریان توبولی اثر بسیار بیشتری در تحریک ترشح 
پتاسیم دارد (شکل ۲۰-۹). 
افزایش جریان ek‏ توبولی از ۲ طریق سبب افزایش 
ترشح پتاسیم می‌گردد. این دو مکانیسم به ترتیب زیر 
می‌باشند: 
\. هنگامی که پتاسیم به داخل abe‏ توبولی ترشح 
می‌شود. غلظت پتاسیم در لومن افزایش می‌یابد. در 
نتیجه نیروی لازم برای انتشار پتاسیم از غشای 
لومنی کم می‌شود. اما اگر سرعت جریان توبولی 
فزایش یابد پتامیم ترشح شده HS‏ درون 
توبول شسته می‌شود. به طوری که غلظت پتاسیم 
توبولی به حداقل می‌رسد. بنابراین» افزایش سرعت 
جریان توبولی» ترشح خالص پتاسیم را بالا می‌برد. 
۲ بالا orp‏ چریان مایع توبولی همچنین موجب 
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} Aldosterone 4 GFR tubular ۵۴ 
reabsorption 
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9 K* secretion 
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شکل ۳۰-۰ تأثیر دریافت زیاد سدیم بر دفع کلیوی پتاسیم. توجه 


کنید که رژیم غذایی پر سدیم. آلدوسترون پلاسما را کاهش 
می‌دهد که موجب می‌شود ترشح پتأسیم در توبول‌های جمع کننده 
قشری کاهش wh‏ با وجود اين» رژیم غذایی پر سدیم به طور 
همزمان مقدار مایعی را که به مجرای جمع‌کننده قشری می‌رسد 
افزایش می‌دهد که موجب می‌شود ترشح پتاسیم افزایش یابد. 
اثرات متضاد رژیم‌های غذایی پرسدیم یکدیگر را خنثی می‌کنند و 
بنابراین تأثیر اندکی بر ترشح پتاسیم دارند. 


پتاسیم بسیار کمی به بدن می‌رسد. در بسیاری از کشورهای 
صنعتی» پتاسیم دریافتی روزانه تنها در حدود ۰ تا ۷۰ 
میلی‌مول است. در حالی که میزان متوسط سدیم دریافتی به 
۰ تا ۱۸۰ میلی‌مول در روز می‌رسد. 

مطالعات تجربی و بالینی نشان داده‌اند که مصرف سدیم 
فراوان و پتاسیم اندک» خطر پرفشاری خون و بیماری‌های 
قلبی عروقی و کلیوی مرتبط با آن را افزایش می‌دهد. در 
عوض, به نظر می‌رسد که مصرف رژیم‌های غذایی غنی از 
جلوگیری می‌کند» به طوری که فشار خون را کاهش داده و 
خطر ابتلا به سکته, بیماری شریان‌های کرونری و امراض 
کلیوی را کم می‌کند. خصوصاً اگر افزایش پتاسیم دریافتی با 
کاهش دریافت سدیم همراه باشد. این اثرات بسیار بارز 
خواهند بود. 
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فسفات و منیریم؟ همکاری مکانیسم‌های کلیوی برای کنترل حجم ... 


فصل ۰ - تنظیم ay SHS‏ سیم کتصيم. 


High potassium diet 


(pmol/min) 


دب 
o‏ 


Normal potassium diet 


Potassium secretion rate 


Low potassium diet 


0 5 10 15 
Tubular flow rate (nl/min) 


20 25 30 


شکل ۳۰-۹. رابطه بین میزان جریان مایع توبولی در توبول‌های 
جمع کننده قشری» ترشح پتاسیم و تغییرات پتاسیم دریافتی. 
توجه نمایید که افزایش پتاسیم دریافتی از Grob‏ رژیم غذایی, اثر 
افزایش جریان توبولی بر اقزایش ترشح پتاسیم را به شدت تقویت 
می‌کند. منحنی ile‏ میزان طبیعی جریان مایع توبولی را در اکثر 
شرایط فیزیولوژیک نشان می‌دهد. 


بنابرای ناسیدور مزمن موچجب از دست‌رفتن پتاسیم می‌شود » 


2۳ 
سدیم 
در طول Gob‏ عمدتاً رژیم غذایی مصرفی انسان در مقایسه 
با رژیم غذایی امروزی, حاوی سدیم کم و پتاسیم بالا بوده 
است. در جوامع دور افتاده و جدا از دنیای مدرن امروزی از 
قبیل قبیله یانومامو (Yanomamo tribe)‏ که در آمازون 
(شمال برزیل) زندگی می‌کننده سدیم دریافتی از طریق رژیم 
غذایی تنها در حدود ۱۰ تا ۲۰ میلی‌مول در روز است» در 
SE‏ که میزان پتاسیم دریافتی تا ۲۰۰ میلی‌مول در روز نیز 
می‌رسد. این موضوع ناشی از مصرف غذاهایی است که 
برخلاف غذاهای پردازش شده آمروزی» عمدتاً حاوی 
میوه‌جات و سبزیجات می‌باشند. جوامعی که چنین تغذیه‌ای 
دارند, معمولاً در سنین بالا دچار پرفشاری خون و 
بیماری‌های قلبی- عروقی نمی‌شوند. 

با صنعتی‌شدن جوامع مختلف و مصرف غذاهای 
بردازش شده که اغلب محتوی سدیم بالا و پتاسیم پایینی 
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یون‌هایی مثل سدیم و کلر, بخش بزرگی از کلسیم از طریق 
ec Er‏ معمولا میزان کلسیم دریافتی در رژیم 
غذایی حدودا روزانه Vee emg‏ است که روزانه ۵ ۰ آن از 
طریق مدفوع دفع می‌شود. در برخی شرایط» میزان کلسیم 
دفع شده از ol)‏ مدفوع می‌تواند حتی از میزان کلسیم خورده 
شده نیز فراتر برود زیرا کلسیم می‌تواند به درون لومن روده 
نیز ترشح شود. بنابراین دستگاه گوارش و مکانیسم‌های 
تنظیمی She‏ بر جذب و ترشح کلسیم از روده نقش اصلی را 
در هومئوستاز کلسیم بر عهده دارند (فصل (A+‏ 

تقریباً ples‏ کلسیم بدن )/8٩(‏ در استخوان‌ها ذخیره 
شده و تنها حدود ۰/۱ درصد از آن در مایع خارج سلولی و ۱ 
درصد در مایع درون سلولی وجود دارد. بنابراین, استخوان 
یک مخزن بزرگ برای ذخیرةٌ کلسیم است و هنگامی که 
غلظت کلسیم مایع خارج سلولی رو به کاهش بگذارد به 
etn Sy‏ تمین Jar pal Bit‏ م کند 

op‏ از مسهم‌تری نتسنظیمکنندههای برداشت و 


آ زادساز یکلسیم از استخوان » پاراتورمون (PTH)‏ است. 


هنگامی که غلظت کلسیم مایع ELS‏ سلولی کمتر از حد 
طبیعی شود. غدد پاراتیروئید مستقیماً تحریک می‌شوند و 
ترشج PTH‏ را افزایش می‌دهند. سپس این هورمون با اثر 
مستقیم بر استخوان‌هاء جذب املاح استخوانی (آزادسازی 
املاح از استخوان‌ها) را افزایش می‌دهد و بدین ترتیب 
مقادیر زیادی کلسیم به درون مایع خارج سلولی آزاد می‌کند. 
در نتیجه میزان کلسیم به حد طبیعی باز می‌گردد. هنگامی که 
غلظت کلسیم بالا می‌روده ترشح ۳111 کم می‌شود و جذب 
استخوانی تقریباً متوقف می‌شود؛ در عوض, کلسیم اضافی 
برای ساخت استخوان جدید» در استخوان‌ها رسوب می‌کند. 
بنابراین بخش بزرگی از تنظیم روزانهٌ غلظت یون کلسیم با 
واسطة اثر PTH‏ بر جذب استخوان‌ها صورت می‌گیرد. 
atl‏ مخزن استخوانی کلسیم plot‏ شدنی است. 
بنایراین» در طولانی‌مدت. دریافت کلسیم باید با دفع آن از 
طریق دستگاه گوارش و کلیه‌ها متعادل شود. م‌همترین 
تنظیم‌کننده بازجذب کلسیم در هر دو محل مزبور PTH‏ 
است, بتابراین 6 PTH‏ غلفل تکلسیم پلاسما را از ط ریق ۳ ر 
اصل یت نظیم می ۲ 20 )1( ES ret‏ جذب استخوانی؛ 
(۲) تحریک فعال‌سازی ویعامین SD‏ با زجذب روده‌ای 
کلسیم را افرایش می‌دهد؛ و (۳) افزایش مستقیم با زجب 
کاسیم در توبول‌ها یکلیه (شکل ۳۰-۱۱ تنظیم بازجب 


۱ 


۸ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


راه کارهای تغذیه‌ای که توسط بسیاری از موسسات 
بین‌المللی منتشر شده‌انده کاهش میزان کلرید سدیم دریافتی 
تا ۶۵ میلی‌مول در روز (معادل :۱/۵ سدیم و ۳/۸۶ کلرید 
سدیم در روز) و افزایش پتاسیم دریافتی تا ۱۲۰ میلی‌مول در 
روز (ع۴/۷ در روز) را در افراد سالم پیشنهاد می‌کنند. 


مس 


تنظیم دفع کلیوی کلسیم و غلظت بون ک 
خارج سلولی 


nen 5 ll‏ تم شاقت ون ليم به هبل 
اندوکرینولوژی هورمون‌های تنظیم کننده کلسیم یعنی 
هورمون باراتیروئید (PTH)‏ و کلسی‌تونین در فصل ۸۰ 

فصلا تشریح شده‌اند. بنابراین» در اینجا تنها مختصری به 
تنظیم یون کلسیم می‌پردازيم. 


در حالت طبیعی غلظت یون کلسیم مایع خارج سلولی به 


دقت در محدودهٌ چند درصدی حد طبیعی آن» یعنی 
¥/¥mEq/L‏ تنظیم می‌شود. هنگامی که غلظت یون کلسیم 
کاهش می‌یابد (alee)‏ تحریک‌پذیری سلول‌های 
عصبی و عضلانی به مقدار قابل توجهی زیاد می‌شود که در 
موارد شدید منجر به تتانی مییرکلسمیک می‌گردد. این حالت 
با آنقباض‌های اسپاسمی عضلات اسکلتی مشخص می‌شود. 
میرکلسمی (افزایش غلظت کلسیم) تحریک‌پذیری عصبی- 
عضلانی را کم می‌کند و می‌تواند منجر به آریتمی‌های قلبی 
سود. 

حدود 4۵۰ کل کلسیم پلاسما (۵0۳6/1) Ay‏ صورت 
یونیزه است یعنی به شکلی که در غشاهای سلولی فعالیت 
زیستی دارد. بقیه آن یا به پروتئین‌های پلاسما متصل است 
(حدود ۴۰//) یا با آنیون‌هایی همچون فسفات و سیترات 
کمپلکس‌های غیریونیزه تشکیل می‌دهد (حدود + AA‏ 

تغییرات غلظت یون هیدروژن پلاسما می‌تواند بر میزان 
اتصال کلسیم به پروتئین‌های پلاسما اثر بگذارد. در اسیدوز, 
کلسیم کمتری به پروتئین‌های پلاسما متصل می‌شود. 
برعکس, در آلکالوز مقدار بیشتری کلسیم به پروتئین‌های 
پلاسما متصل می‌شود. بنابراین» بیماران مبتلا ب ELST‏ 
استعداد بیشتری shy‏ دچارشدن به تتانی هیپوکلسمیک 
Lys‏ 

همچون plo‏ مواد بدن» دفع خالص کلسیم باید در 
بلندمدت با میزان دریافت آن در تعادل باشد. برخلاف 
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۳۷۹ 


۱ 1 ]02*[ 


۸ Vitamin D, 4 PTH 


activation 


۱۱ یی‎ 02 ۸ Renal ۲ ۸ Ca** release 
reabsorption reabsorption from bones 


پلاسما توسط هورمون پاراتیروئید 9(PTH)‏ ویتامین D‏ 


غلظت gl‏ در سیتوپلاسم سلول اپی‌تلیال می‌باشد و از طرف 
دیگر jb‏ الکتریکی داخل سلولی نسبت به مجرای توبول 
tel, at‏ ۲) ک اه خبط tel Sica‏ از و 
مبادله گر سدیم- کلسیم از سمت غشای قاعده‌ای- جانبی از 
سلول خارج می‌گردد (شکل ۳۰-۱۲) 


بازجذب کلسیم در قوس هنله و توبول دیستال. 
بازجذب کلسیم در قوس هنله تنها در قطعه ضخیم صعودی 
انجام می‌گیرد. در حدود ۵۰ درصد از بازجذب کلسیم در این 
بخش از قوس هنله توسط انتشار غیرفعال و از مسیر کتار 
سلولی به انجام می‌رسد» زیرا بار ات مجرای توبول 
نسبت به مایع بینابینی مختصری Cure‏ می‌باشد. بازجذب 
+ فرفتلتیگر کاسیج ,در alin piece aS‏ سییر 
داخل سلولی به انجام می‌رسد. فرآیندی که توسط PTH‏ 
تحریک می‌گردد. 
در توبول دیستال pled Ly dF‏ کلسیم به واسطه انتقال 
فعال از غشای سلولی بازجذب می‌گردد. مکانیسم اين انتقال 
فعال مشابه با آنچه که در توبول پروگزیمال و قطعه ضخیم 
صعودی قوس هنله انجام می‌گیرد» می‌باشد. یعنی کلسیم به 
واسطه انتشار از طریق کانال‌های کلسیم در GLEE‏ رأسی 
عبور کرده و به واسطه پمپ کلسیم- ATP‏ و مکانیسم 
مبادله سدیم- کلسیم از Crow‏ غشای قاعده‌ای- جانبی از 
سلول خارج می‌گردد. در اين بخش از نفرون نیز همانند قوس 
هنله, بازجذب کلسیم توسط PTH‏ تحریک می‌گردد. ویتامین 


" 0 (کلسی‌تریول) و کلسی‌تونین نیز بازجذب کلسیم را در قعطه 


ضخیم قوس هنله و توبول دیستال افزایش می‌دهند اما 
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منیزیم؛ همکاری مکانیسم‌های کلیوی برای کنترل حجم .. 


bot. 


روده‌ای کلسیم 9 Jobs‏ کلسیم در استخوان در 3 7 های 
دیگر کتاب توضیح داده شده است و در اینجا تنها به 
مکایسم‌های تنظیم کننده دفع کلیوی ere IS‏ 


تنظیم دفع کلیوی کلسیم 

پا توجه به اینکه کلسیم در کلیه‌ها هم فیلتره می‌شود و هم 
بازجذب دارد Ll‏ ترشح ندارد» میزان دفع کلیوی کلسیم به 
ترتیب زیر به دست می‌آید: 


کلسیم بازجذب شده -کلسیم‌فیلتره شده -دفع‌کلیو یکلسیم 


leas‏ حدود + LF‏ کلسیم پلاسما به صورت یونیزه است» 
در حالی که ۰ بقیه به پروتئین‌های پلاسما متصل است و 
| ۰ درصد به صورت کمپلکس با آنیون‌هایی مثل فسفات 
| وجود دارد. بتابراین» تنها حدود + LF‏ کلسیم پلاسما می‌تواند 
در گلومرول فیلتره شود. در حالت طبیعی حدود ۹۹ درصد 
کلسیم فیلتره شده در توبول‌ها بازجذب می‌شود و فقط حدود 
یک درصد کلسیم فیلتره شده دفع می‌شود. حدود ۶۵ درصد 
کلسیم فیلتره شده در توبول پروگزیمال» ۲۵ تا ۲۰ درصد در 
قوس هنله و ۴ تا ٩‏ درصد در cle Jogi‏ دیستال و جمع‌کننده 
بازجذب می‌شود. اين الگوی بازجذب شبیه الگوی بازجذب 
سدیم است. 

دفع کلسیم نیز همچون دیگر یون‌ها منطبق بر نیازهای 
بان است. وقتی دریافت کلسیم افزايش می‌یابد دفع کلیوی 
کلسیم نیز زیاد می‌شود» گرچه قسمت زیادی از کلسیم اضافه 
خورده شده از طریق مدفوع دفع می‌شود. اگر میزان کلسیم 
cdl‏ کند» دفع کلسیم از کلیه‌ها به دلیل افزایش بازجذب آن در 
توبول‌هاء کم می‌شود. 


بازجذب کلسیم در توبول پروگزیمال. بیشترین مقدار 
بازجذب کلسیم در توبول پروگزیمال از طریق مسیر JES‏ 
سلولی به انجام می‌رسد. کلسیم در آب حل می‌شود و به 
همراه el‏ بازجذبی که از بین سلول‌ها جریان می‌یابد» 
بازجذب می‌گردد. تنها حدود ۰ درصد از بازجذب کلسیم در 
توبول پروگزیمال از مسیر داخل سلولی به انجام می‌رسد که 
PP‏ مرحله صورت می‌گیرد: ۱) ابتدا کلسیم در جهت شیب 
لکتروشیمیایی خود از مجاری توبول به داخل سلول انتشار 
bos?‏ زیر غلظت کلسیم در مجرای توبول بسیار بیشتر از 


_— ‘\ 
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جدول ۳۰-۲. عواملی که دفع کلیوی کلسیم را تغییر می‌دهند. 
کاهش abs‏ کلسیم افزایش دفع کلسیم 


PTH | (PTH) هورمون باراتیروئید‎ t 


| حجم مایع خارج سلولی 1 حجم مایع خارج سلولی 
| فشار خون 1 فشار خون 

[ فسفات پلاسما | فسفات پلاسما 

آلکالوز متابولیک آسیدوز متابولیک 

D3 ویتامین‎ 


تحریک می‌کند و بدین ترتیب با افزایش بازجذب کلسیم در 
توبول‌های کلیوی» دفع آن را کاهش می‌دهد. زمانی که 
غلظت فسفات پلاسما کاهش Lh‏ عکس این حالت اتفاق 
می‌افتد. 

آلکالوز متابولیک نیز بازجذب کلسیم را تحریک و اسیدوز 
متابولیک آن را مهار می‌کند. قسمت اعظم تأثیر غلظت یون 
هیدروژن بر دفع کلسیم» ناشی از تغییرات بازجذب کلسیم در 
توبول دیستال است. 

خلاصه‌ای از عوامل شناخته شده She‏ بر دفع کلسیم در 
توبول‌های کلیوی در جدول ۳۲۰-۲ نشان داده شده است. 


تنظیم دفع gals‏ 6( فسغات 

add‏ فسفات از طریق کلیه‌ها عمدتاً به وسیلةٌ یک مکانیسم 
«لبریز» شدن تنظیم می‌شود که توجیه آن از این قرار است: 
حداکثر قدرت انتقال طبیعی توبول‌های کلیه برای بازجذب 
فسفات حدود ۰/۱:0//۳0 است. هنگامی که مقدار فسفات 
موجود در فیلترای گلومرولی از این مقدار کمتر باشد» تقریبا 
تمام فسفات فیلتره شده بازجذب می‌شود. اما وقتی مقدار 
فسفات موجود بیشتر از این حد باشد» Le‏ آن دفع می‌شود. 
بنابراین در حالت طبیعی, فسفات هنگامی شروع به دفع از 
ادرار می‌کند که غلظت آن در مایع خارج سلولی بیشتر از حد 
آستانه‌ای حدود ,۰/۸۳۲ باشد. اگر GFR‏ را 
۱۲۵/0 فرض کنيم» این غلظت فسفات یک بار 
توبولی فسفات حدود ۰/۱:۱(۷/[0 ایجاد می‌کند. با توجه به 
اينکه اکثر مردم مقدار زیادی فسفات از طریق فرآورده‌های 
لبنی و گوشت دریافت می‌کنند. غلظت فسفات خارج سلولی 
معمولاً بیش از یک میلی‌مول در لیتر می‌باشد و در ES‏ 
فسفات دائماً از طریق ادرار دفع می‌شود. 


۰ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 
Renal Tubular‏ 
interstitial | Proximal tubular cells | lumen‏ 
fluid‏ 
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سلولی و خلال سلولی در سلول‌های توبول پروگزیمال. 


PTH‏ کمتر است. 


عوامل تنظیم کننده بازجذب توبولی کلسیم. یکی از 
عوامل اصلی تنظیم‌کننده بازجذب کلسیم در توبول‌های 
کلیوی PTH‏ است. اگر سطح PTH‏ افزایش db‏ بازجذب 
کلسیم در قسمت ضخیم صعودی قوس هنله و توبول‌های 
دیستال افزایش یافته و دفع ادراری کلسیم را کاهش می‌دهد. 
برعکس, کاهش PTH‏ با کاهش دادن بازجذب کلسیم در 
قوس‌های هنله و توبول‌های دیستال موجب افزایش دفع آن 
می‌شود. ۱ 

در توبول پروگزیمال معمولاً بازجذب کلسیم به موازات 
بازجذب سدیم و آب صورت می‌گیرد و به PTH‏ وابسته 
نیست. بنابراین در مواردی که حجم خارج سلولی افزایش 
می‌یابد یا فشار شریانی زیاد می‌شود که هر دو موجب کاهش 
بازجذب سدیم و آب در توبول‌های پروگزیمال می‌شوند. 
بازجذب کلسیم نیز کم می‌شود و در نتیجه دفع کلسیم از 
طریق ادرار افزایش می‌یابد. Sey‏ با کاهش حجم خارج 
سلولی یا فشارخون, دفع کلسیم نیز به دلیل افزایش بازجذب 
آن در توبول‌های پروگزیمال کم می‌شود. 

عامل دیگری که بر بازجذب کلسیم تأثیر می‌گذاردهغلظت 
فسفات پلاسما است. افزایش فسفات پلاسماء PTH‏ را 
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منیزیم آزاد و یونیزه تنها حدود /AmEG/L‏ + است. 

مصرف روزانه و طبیعی منیزیم حدود ۲۵۰ تا ۳۰۰ 
میلی‌گرم در روز است اما تنها حدود نصف این مقدار از 
دستگاه گوارش جذب می‌شود. برای حفظ تعادل منیزیم, 
روزانه (یعنی ۱۳۵ تا ۱۵۰ میلی‌گرم در روز) است دفع نمایند. 
als‏ در حالت طبیعی حدود ۱۰ تا ۱۵ درصد منیزیم موجود 
در فیلترای گلومرولی را دفع می‌کنند. 

در موارد وجود منیزیم اضافی در بدن, دفع کلیوی منیزیم 
می‌تواند به شدت افزايش LL‏ یا در موارد افت منیزیم به 
نزدیک صفر برسد. با توجه به این که منیزیم در بسیاری از 
فرایندهای بیوشیمیایی بدن مثل فعال‌کردن بسیاری از 
آنزیم‌ها دخالت oy!‏ غلظت آن LL‏ به دقت تنظیم شود. 

تنظیم دفع منیزیم Gree‏ از طریق تغییرات بازجذب 
توبولی صورت می‌گیرد. توبول پروگزیمال معمولا تنها حدود 
toy ۵‏ منیزیم فیلترشده را بازجذب می‌کند. جایگاه اصلی 
بازجذب منیزیم» قوس هنله است که نزدیک به LEO‏ بار 
فیلتره شده منیزیم در آنجا بازجذب می‌شود. تنها مقدار کمی 
(معمولاً کمتر از ۵ درصد) از منیزیم فیلتره شده در توبول‌های 
دیستال و جمع‌کننده بازجذب می‌شود. 


" شناخته نشده‌انده اما اختلالات زیر منجر به افزایش دفع 


منیزیم می‌شوند: (۱) افزایش غلظت منيزیم مایع خارج 
سلولی» (۲) افزایش حجم مایع خارج سلولی و (۳) افزايش 
غلظت کلسیم Ele‏ خارج سلولی. 


خارج سلولی " 


حجم مایع خارج سلولی عمدتاً وابسته به Jobe‏ میان میزان 
دریافت و add‏ آب و Sod‏ است. در بیشتر موارده میزان 
دریافت ale‏ و نمک بیشتر از آنکه به مکانیسم‌های تنظیم 
فیزیولوژیک وابسته باشد dy‏ عادات فرد بستگی دارد. بنابراین» 
بار تنظیم حجم مایع خارج سلولی معمولاً بر عهده 
کلیه‌هاست که باید میزان دفع آب و نمک را با میزان دریافت 
آنها در شرایط پایدار هماهنگ کنند. 

در مبحث تنظیم حجم gle‏ خارج سلولی به عوامل 
تنظیم‌کنندهُ میزان کلرید سدیم در مایع خارج سلولی نیز 
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فصل ۲۰- — تنظیم کلیوی پتاسیم؛ کلسیم, , فسفات و منیزیم؛ ؛ همکاری مکانیسم‌های کلیوی برای کنترل حجم we‏ ۳۸۱ 


در شرایط طبیعی» ۷۵ تا ۰ درصد فسفات فیلتره شده در 
توبول پروگزیمال بازجذب می‌شود. توبول دیستال در حدود 
۰ درصد از بار فیلتره شده فسفات را بازجذب نموده و تنها 
مقدار Sail‏ از cel‏ یون در قوس هنله» توبول‌های جمع کننده 
و مجاری جمع کننده بازجذب می‌شود. درحدود ۱۰ درصد از 
فسفات فیلتره شده نیز در ادرار دفع می‌گردد. 

بازجذب فسفات در توبول پروگزیمال عمدتاً از مسیر 
خلال سلولی انجام می‌گیرد. فسفات توسط پروتئین هم 
نتقال سدیم- فسفات از مجرای توبول وارد سلول شده و 
سپس توسط فرآیندی که هنوز به درستی شناخته نشده 
است» از غشای قاعده‌ای- جانبی از طریق یک مکائیسم 
مبدله کننده خارج می‌گردد. به BS‏ می‌رسد که خروج فسفات 
از نغشای قاعده‌ای- جانبی از طریق یک مکانیسم مبادله 
کننده که فسفات را با یک آنیون مبادله می‌کند. به انجام 
می‌رسد. 

تغیرات بازجذب توبولی فسفات نیز می‌تواند بر دفع 
فسفات موّثر باشد. مثلا رژیم غذایی کم فسفات در مدت 
طولانی می‌تواند حداکثر توان بازجذب فسفات را افزایش دهد 
و بدین ترتیب تمایل فسفات به دفع از ادرار کم می‌شود. 

PTH‏ از دو طریق می‌تواند LAB‏ قابل توجهی در تنظیم 
غلظت فسفات داشته باشد: (۱) PTH‏ جذب استخوانی را 
افزایش می‌دهد و بدین ترتیب مقدار زیادی یون فسفات را از 
املاح استخوانی به درون ale‏ خارج سلولی می‌فرستد. و 
PTH )۲(‏ حداکتر ظرفیت انتقال فسفات در توبول‌های کلیه 
ی از فسفات توبولی از راه 
ادرار دفع می‌شود. بنابراینء هرگاه PTH‏ پلاسما افزایش 
ابد » با زجذب Sy pF‏ فسفا تکم می‌شود و فسفات 
بیشتری دفع می‌گردد. این ارتباطات میان PTH lind‏ و 
کلسیم در فصل ۸۰ به تفصیل توضیح داده خواهد شد. 


را منیزیم و غلظت یون مسنیزیم 


بیش از نصف میزان منیزیم بدن در استخوان‌ها ذخیره شده 
است. بخش اعظم باقی‌مانده آن در سلول‌ها قرار درد و کمتر 
از یک درصد آن در مایع خارج سلولی می‌باشد. گرچه غلفلت 
کل منيزيم پلاسما حدود ,۸/۲ است. بیش از نیمی از 
آن به پروتئین‌های پلاسما متصل است. بنابراین, CLE‏ 


رأکم می‌کند» در نتیجه مقدار بیشتر 


a 


> ی 
Scanned by CamScanner‏ 


t.me/medical_jozveh_bot 


بنابراین تصحیحات عمومی در پاسخ به اختلال عملکرد کلیه 
را می‌توان به عنوان یک ol)‏ فرار اجباری تلقی کرد که دفع 
سدیم را با دریافت آن متعادل می‌کنند. 


تنظیم دفع سدیم به وسيلة تغییر در میزان 
فیلتراسیون گلومرولی با بازجذب توبولی OF‏ 
دو Sho ole‏ بر دفع سدیم و آب. میزان فیلتراسیون و 
بازجذب توبولی آنها است: 


بازجذب توبولی - فیلتراسیون گلومرولی < دفع کلیوی 


در حالت طبیعی GFR‏ حدود ۱۸۰ لیتر در روز بازجذب 
توبولی ۱۷۸/۵ لیتر در روز و دفع ادرار ۱/۵ لیتر در روز است. 
بنابراین» تغییرات مختصر در GFR‏ یا بازجذب توبولی به 
صورت بالقوه می‌توانند موجب تغییراتی وسیع در دفع کلیوی 
شوند. Ste‏ اگر جبران توبولی صورت نگیرد. 4۵ افزایش در 
GFR‏ (به ۱۸۹ لیتر در روز) موجب افزایش حجم ادرار به 
میزان ٩‏ لیتر در روز می‌شود؛ اين واقعه به سرعت موجب 
تغییرات فاجعه‌امیز در حجم مایعات بدن خواهد شد. به همین 
ترتیب» در صورت فقدان مکانیسم‌های جبرانی GFR‏ 
تغییرات Sul‏ بازجذب توبولی» منجر به تغییرات خطرناک در 
حجم ادرار و دفع سدیم می‌شود. معمولاً بازجذب توبولی 9 
به دقت تنظیم می‌شوند» بنابراین دفع کلیوی را E89‏ 
می‌توان با میزان دریافت آب و الکترولیت‌ها هماهنگ کرد. 

> اگر اختلالی موجب تغییر در GER‏ یا بازجذب 
توبولی شود مکانیسم‌های متعدد جبرانی» تغییرات دفع ادرار 
را به حداقل می‌رسانند. مثلاء اگر عروق کلیوی به شدت گشاد 
شوند و GFR‏ افزایش Hb‏ (چنان که ممکن است بر اثر 
مصرف بعضی داروها یا تب YL‏ ایجاد شود)» کلرید سدیم 
بیشتری به توبول‌ها خواهد رسید و در نتيجه حداقل دو 
مکانیسم جبرانی داخل کلیوی پدید خواهد آمد: (۱) افزایش 
بازجذب توبولی بخش زیادی از کلرید سدیم که به طور 
اضافی فیلتره شده است و موسوم به تعاد لگلومرولی- 
توبولی است و (۲) فیدبک Y Sle‏ دسا {macula densa)‏ 
به طوری که در آن کلرید سدیم بیشتری به توبول دیستال 
می‌رسد و موجب انقباض شریانچة آوران و بازگشت 2116 به 
حد طبیی می‌شود. به همین ترتیب, این مکانیسم‌های 
فیدبکی داخل کلیوی اختلالات بازجذب توبولی در توبول 


Re ه«9۰«ث«ث«ث_۰,۰‎ 


۲ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


TT SS ۰ 


خواهیم پرداخت؛ زیرا اگر مکانیسم‌های هورمون 
آنتی‌دیورتیک (ADH)‏ و تشنگی هم فعال باشند معمول 
تغییرات در مقدار کلرید سدیم مایع خارج سلولی به موازات 
خود موجب تغبیر در حجم مایع خارج سلولی می‌شود. 
.هنگامی که مکانیسم‌های ADH‏ و تشنگی عملکرد طبیعی 
دارند. تغییر در میزان کلرید سدیم در مایع خارج سلولی با 
تغییری مشابه در مقدار آب خارج سلولی play‏ می‌شود و بدین 
ریب آسمولاریته ‏ غللت سدیم Lad‏ بت می‌ماند 
دفع سدیم در شرایط پاندار Lads‏ با دریافت OF‏ 
مطایقت دارد 
واقعیت مهمی که در مورد تنظیم LS‏ دفع سدیم یا هر 
الکترولیت دیگر LL‏ مورد توجه قرار ald‏ این است که در 
شرایط پایدار دفع کلیوی به وسیلةٌ میزان دریافت مشخص 
می‌شود. برای ادامه حیات» یک فرد در بلندمدت باید سدیم را 
Ly‏ به همان اندازه‌ای که می‌خورد دفع کند. بنابراین» > 
در اختلالاتی که سبب تغبیرات اساسی در عملکرد ALS‏ 
می‌شوند معمولاً طی چند روز تعادل Ow‏ میزان دریافت و 
دفع سدیم حفظ می‌شود. 

اگر اختلالات عملکردی als‏ شدید نباشند» تعادل سدیم 
عمدتاً به وسیلةً مکانیسم‌های تنظیمی داخل ALS‏ برقرار 
می‌شوده بدون آنکه تغییر چندانی در حجم مایع خارج سلولی 
ایجاد شود یا ple‏ تنظیم‌های عمومی ay‏ کار گرفته شوند. اما 
اگر اختلال کلیوی شدید باشد و مکانیسم‌های جبرانی داخل 
als‏ از کار افتاده باشند» باید تنظیمات عمومی به کار گرفته 
شوند» مثل تغییر در فشارخون» تغییر در هورمون‌های در 
گزدشی و شیر دزرکا لک دششگاه عصبی. pS chia‏ 

این تصحیحات برای هومئوستاز کل بدن گران plas‏ 
می‌شوند زیرا باعث Shad‏ دیگری در سراسر بدن می‌گردند 
که ممکن است در درازمدت زیان‌بار باشند. به عنوان مثال» 
اختلال در عملکرد کلیه می‌تواند به افزایش فشار خون 
بیانجامد تا بدین ترتیب دفع طبیعی سدیم حفظ شود. 
پرفشاری خون در درازمدت می‌تواند به عروق خونی» قلب و 
plo‏ اندام‌های بدن آسیب برساند. به هر حال این جبران‌ها 
ضروری هستند. زیرا pre‏ تعادل پایدار بین میزان دریافت و 
دفع الکترولیت‌ها و مایع به سرعت منجر به تجمع یا از 
دست‌دادن الکترولیت‌ها و Gale‏ می‌شود و طی چند روز سبب 
تحلیل رفتن (collapse)‏ سیستم قلبی عروقی می‌گردد. 
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شکل ۳۰-۱۳ اثرات حاد و مزمن فشار خون شریانی بر دفع کلیوی pa‏ 


سدیم (ناتریورز فشاری). توجه کنید که افزایش مزمن فشار 
شریانی نسبت به افزايش حاد فشار Sb ab‏ دفع سدیم را بسیار 


بیشتر بالا می‌برد. 


نیز دیده می‌شود. اگر فشار خون به طور مزمن زیاد شود 
کارآیی ناتریورز فشاری تا حدودی بهتر می‌شود» زیرا افزانش 
فشارخون نیز بعد از مدت کوتاهی» باعث مهار ترشح رنین 
می‌شود. بتابراین تولید آتژیوتانسین I‏ و آلاوسترون AALS‏ 
شالت مات خی کید فاگ قزر sil‏ اب 
آنژیوتانسین IT‏ و آلاوسترون بازجذب سدیم را در توبول‌های 
کلیه کم می‌کند و بدین ترتیب اثرات مستقیم افزایش 
فشارخون بر بالابردن میزان دفع سدیم و آب تقویت می‌شود. 


ناتریورز و دیورز فشاری اجزای اصلی تنظیم 
حجم مایعات و فشار شریانی به وسیله فیدیک 
کلیوی- مایعات بدنی هستند 
اثر افزایش فشارخون در بالابردن دفع ادراره بخشی از یک 
دستگاه فیدیکی قوی است که تعادل Ge‏ میزان دریافت و 
دقع el‏ را a>‏ می‌کند (شکل ۲۰-۱۴). این همان 
مکانیسمی است که در فصل ۱٩‏ برای تنظیم فشار شریانی 
توضیح داده شد. حجم مایع خارج سلولی» حجم خون» 
برون‌ده قلبی» فشار شریانی و دفع ادرار همگی به طور 
همزمان به صورت قسمت‌های جداگانه این مکانیسم اصلی 
فیدبکی تنظیم می‌شوند. 

هنگام تغییر در میزان دریافت سدیم و ele‏ این 
مکانیسم فیدبکی کمک می‌کند که تعادل مایم حفظ شود و 
تغییرات حجم خون, حجم مایع خارج سلولی و فشار شریانی 
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فصل ۲۰ - تنظیم کلیوی 


پروگزیمال یا قوس هنله را تا حدودی جبران می‌کنند. این 
موضوع در فصل ۲۷ به تفصیل شرح داده شده است. 

از آنجا که هیچ یک از این دو مکانیسم نمی‌توانند میزان 
رسیدن کلرید سدیم به توبول دیستال را کاملا به حد طبیعی 
برگردانند. هر تغییری در L GFR‏ بازجذب توبولی می‌تواند 
منجر به تغییرات قابل توجه در میزان دفع سدیم و آب از 
ادرار شود. وقتی این حالت پیش می‌آید» مکانیسم‌های 
فیدبکی دیگر مثل تغییر فشارخون و تغییر هورمون‌های 
گوناگون» وارد Joe‏ می‌شوند که نهایتا میزان دفع سدیم را با 
میزان دریافت آن برابر می‌کنند. در چند بخش بعدی» خواهیم 
دی که چگونه این مکانسم‌ها با همکاری یکدیگر تعاول آب 
و سدیم را تنظیم می‌کنند و از این طریق حجم مایع خارج 
سلولی را تنظیم می‌کنند. Wb‏ به ob‏ داشته باشیم که به هر 
«Jb‏ همه این مکانیسم‌های فیدبکی, دفع کلیوی آب و سدیم 
را با تغییر در GFR‏ يا بازجذب توبولی تنظیم می‌کنند. 


1۳ 
آهمیت ناتریورز و دیورز فشاری در حفظ تعادل 
سدیم دیم > مایعات بدن 


یکی از اصلی‌ترین و قوی‌ترین مکانیسم‌های تنظیم حجم 
خون و le‏ خارج سلولی و نیز حفظ تعادل سدیم و bale‏ 
اثر فشار خون بر دفع سدیم و آب است که به ترتیب 
مکانیسم ناتریورز فشاری و دیورز فشاری نام دارند. در فصل 
٩‏ دیدیم که این فیدبک بین کلیه‌ها و دستگاه گردش خون 
در تنظیم بلندمدت فشارخون هم نقشی بارز دارد. 

دیورز فشاری, اثر افزایش فشارخون در ازدیاد حجم gyal‏ 
دفعی است. در حالی که ناتریورز فشاری» به معنی افزایش 
دفع سدیم در اثر بالارفتن فشارخون است. با توجه dy‏ این که 
معمولاً دیورز و ناتریورز فشاری به موازات هم ایجاد 
می‌شوند. در مبحث زیر از هر دوی آنها تحت عنوان ناتریورز 
فشاری یاد خواهیم کرد. 

شکل ۳۰-۱۳ اثر فشار شریانی بر دفع ادراری سدیم را 
نشان می‌دهد. ملاحظه می‌کنید که افزايش حاد فشارخون به 
میزان ۳۰-۵۰:۲12 دفع ادراری سدیم را ۲ تا AIRY‏ 
می‌کند. این اثر ربطی ay‏ تغییر CSS‏ دستگاه عصبی 
سمپاتیک یا هورمون‌های گوناگون مثل آنژیوتانسین AL‏ 
ADH‏ و یا آلدوسترون ندارد. زیرا ناتریورز فشاری حتی در 
کلیه‌ای که از بدن خارج شده و تحت Sb‏ این عوامل نیست 


۳۳ 
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Arterial 
pressure 


Renal fluid 
excretion 


Total peripheral | 
resistance 


Cardiac q < 


output 


Heart strength 


شکل FeV‏ مکانیسم پایه‌ای فیدبک کلیوی -مایعات بدنی برای تنظیم حجم خون» حجم مایم خارج سلولی و فشار خون شریانی. خطوط 
پیوسته Gly‏ اثرات مثبت و خطوط نقطه چین بیانگر اثرات منفی هستند. 


افزايش دفع ادراری می‌شود. شیب تند منحنی 
طبیعی خاتریورز فشاری تشان می‌دهد که حتی 
افزایش خفیف فشارخون می‌تواند دفع ادرار را چند 
ply‏ افزايش دهد. 

A‏ سرانجام دفع مایع چنان زیاد می‌شود که با میزان 
دریافت آن متعادل می‌شود و از تجمع بیشتر مایع 
جلوگیری می‌شود. 

بنابراین» هنگام افزايش میزان دریافت آب و Sos‏ 
مکنیسم فیدیکی کلیوی - مایعاتبدنی مانع از dal‏ تجمع 
آب و Bai‏ در بدن می‌شود. تا زمانی که کلیه عملکرد طبیعی 
داشته باشد و مکانیسم دیورز فشاری به خوبی عمل AS‏ 
تغییرات بزرگ در میزان دریافت آب و نمک تنها موجب 
تغیبری مختصر در حجم خون» حجم مایع خارج سلولی؛ 
برون‌ده قلب و فشار شریانی می‌شوند. 

li‏ که مین دریافت gle‏ کمتر از حد rele‏ پاشد 
عکس سلسله وقایم فوق اتفاق خواهد افتاد. در این مور" 
معمولاً حجم خون و مایع خارج سلولی و نیز فشار شریتی 
کاهش می‌بابد. حتی کاهش اندک فشار خون هم سب- 


ee 


Arterial pressure 


Venous 
return 


بخش ۵ - کلیه‌ها و OTs‏ بدن 


Nonrenal Fluid 
fluid loss intake 


Y 
نگ‎ Rate of change of Extracellular 
extracellular fluid volume 


fluid volume 


Vascular 
capacity 


به حداقل برسند: 


افزایش میزان دریافت مایع (به شرط اینکه دارای 
سدیم باشد) به حدی SVL‏ از دفع ادراری موجب 
تجمع موقت مایع در بدن می‌شود. 

تا زمانی که میزان دریافت whe‏ از دفع ادراری آن 
بیشتر باشد» در خون و فضاهای میان بافتی مایع 
تجمع می‌یابد و حجم خون و مایع خارج سلولی را 
به موازات هم افزایش می‌دهد. در ادامه خواهیم دید 
که میزان واقعی افزایش این حجم‌ها به علت کارآیی 
سیستم فیذپکی مزیور: معمولاً آندک است. 

افزایش حجم خون, فشار میانگین پرشدگی گردش 
خون one Yeh‏ 

افزایش فشار ميانگین پرشدگی گردش od‏ شیب 
فشاری بازگشت وریدی را hj‏ می‌کند. 

افزایش شیب فشاری بازگشت وریدی سبب افزایش 
برون‌ده قلبی می‌شود. 


Mean circulatory | 
filling pressure | 


FAF 


۷ 


۶ افزایش برون‌ده قلبی فشار شریانی را زیاد می‌کند. 


افزایش فشار شریانی از طریق دیورز فشاری سبب 
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FAS 


دقت تذظیم حجم خون و مایع خارج سلولی 
با مطالعه شکل ۳۰-۱۴ می‌توان فهمید که چرا حجم خون 
علیرغم تفییرات گسترده در میزان دریافت روزانه مایع تقریبً 
Cub‏ می‌ماند. علت ody‏ فوق این است AS‏ (۱) تغبیر 
مختصری در حجم خون موجب تغییر شدیدی در برون‌ده 
قلبی می‌شود. (۲) تغییر مختصری در برون‌ده قلبی موجب 
تغییر شدیدی در فشارخون می‌شود. و (۲) تغییر مختصری در 
فشار خون دفع ادرار را به شدت تغییر می‌دهد. این عوامل با 
همکاری یکدیگر یک تنظیم Hho‏ فیدیکی برای حجم خون 
ایجاد می‌نمایند. 

هنگامی که بخشی از خون بر اثر خونریزی از دست 
بروه مکانیسم‌های تنظیمی مشابهی وارد عمل می‌شوند. در 
cyl‏ مورد» کلیه‌ها مایع ly‏ در بان احتباس می‌دهند و pls‏ 
فرآیندهای همسو با ol‏ گلبول‌های قرمز و پروتئین‌های 
پلاسمای خون را به حد طبیعی باز می‌گردانند. اگر تعداد 
گلبول‌های قرمز خون همچنان پایین بماند (مثلاً هنگام 
کمبود اریتروپویتین یا دیگر عوامل مورد نیاز برای تحریک 
تولید گلبول قرمز) حجم پلاسما dy‏ سادگی این تفاوت را 
جبران می‌کند و حجم کل خون با وجود کاهش مقدار 
گلبول‌های قرمزء Ly pi‏ به حد طبیعی باز می‌گردد. 


شکل ۳۰-۱۴ نشان می‌دهد که حجم خون و مایع خارج 
سلولی معمولا به موازات هم تنظیم می‌شوند. مایع خورده 
شده ابتدا وارد خون می‌شود اما dy‏ سرعت در فضاهای 
میان‌بافتی و پلاسما پخش می‌شود. بنابراین» حجم خون و 
مایع خارج سلولی معمولاً به طور همزمان تنظیم می‌شود. 
cal‏ در برخی شرایط نحوه توزیع ale‏ خارج سلولی Oe‏ 
فضاهای میان‌بافتی و خون می‌تواند تا حد زیادی متفاوت 
باشد. چنانکه در فصل ۲۵ دیده dud‏ عوامل اصل AS‏ 
می‌توانند موجب تجمع‌مایع در فضاهای Ole‏ بافتی شوند 
عبارتند از: (۱) اف زایش‌فشار هیدروستاتیک مویرگی؛ 
(۱)کاه ش_فشا ر peel‏ یکلوییدی پلاسماء VD‏ افزایش 
تفوذ پذ بری موبرگ‌ها و (۴) انسداد عرو ق gli‏ در همه 
این شرایطء میزان مایع خارج سلولی که در فضاهای 
میان بافتی پخش می شود به‌گونه‌ای‌غیرعادی افزايش می‌یابد. 
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فصل ۲۰ - تنظلیم کلیوی پتاسیم؛ گلسیم؛ فسفات و منیزیم؛ همکاری مکانیسم‌های کلیوی برای کنترل حجم ... 


Blood volume 


Normal range 


Death 


Blood volume (liters) 
دی‎ 


3 4 5 


Daily fluid intake 
(water and electrolytes) (L/day) 


1 2 6 7 8 


شکل ۳۰-۱۵. آثر تقریبی تغییر دریافت روزانه مایم بر حجم خون. 
توجه کنید که در محدوده طبیعی دریافت روزانه مایم. حجم خون 
culd bi *‏ می‌ماند. 


. کاهش شدید دفع ادراری می‌شود و بدین ترتیب اجازه 
می‌دهد تعادل مایع با حداقل تغییر فشارخون» حجم خون یا 
حجم مایع خارج سلولی حفظ شود. کارآیی این مکانیسم در 
جلوگیری از Ohad‏ بزرگ حجم خون در شکل ۳۰-۱۵ 
نشان داده شده است. چنان که پیداست. علیرغم دامنه وسیع 
میزان دریافت روزانه آب و الکترولیت‌هاء تغییرات حجم خون 
Ly‏ امحسوس است. مگر زمانی که میزان دریافت به 
حدی کم شود که نتواند دفع مایع از طریق تبخیر یا plo‏ 
راه‌های غیرقابل اجتناب را جبران AS‏ 
همان طور که در مباحث بعدی cpl‏ فصل توضیح داده 
خواهد Ld‏ علاوه بر مکانیسم‌های داخل کلیوی که می‌توانند 
در اکثر افراد بدون تغییر دادن فشار شریانی» دفع سدیم را تا 
حدی افزايش دهند تا با میزان دریافتی سدیم برابر شود 
سیستم‌های عصبی و هورمونی نیز چنین اثری BD‏ برخی 
از افراد نیز نسبت به نمک حساس‌تر هستند به طوری که 
> اگر دریافتی سدیم خود را مقداری افزايش دهند. فشار 
شریانی آنها & مقدار قابل ملاحظه‌ای افزايش خواهد یافت. 
حتی در افرادی که حساس به نمک نمی‌باشند نیز افزايش 
طولانی مدت دریافت سدیم lp)‏ چندین (JLo‏ می‌تواند 
سبب پرفشاری خون گردد. اگر فشارخون افزایش LL‏ 
ناتریورز فشاری مکانیسمی کارآمد در جهت حفظ تعادل be‏ 
دریافت سدیم و دفع ادراری آن می‌باشد. 


~ 


_ 
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طوری که گاهی حجم آنها ۱۰ تا ۳۰ لیتر افزایش می‌یابد. 
می‌شود. اما pa‏ در واقع ره گریز مهمی برای گردش خون 
است» زیرا دستگاه قلبی عروقی را در برابر اضافه‌بار خطرناک 
که می‌تواند منجر pol dy‏ ریوی و نارسایی قلبی شود add‏ 
ata‏ 

به طور خلاصه, حجم مایع TE‏ سلولی و حجم خون به 
فضاهای میان‌بافتی و خون به خصوصیات فیزیکی گردش 
خون و فضاهای میان‌بافتی و نیز به دینامیک تبادل مایع در 
غشای مویرگ‌ها بستگی دارد. 


نیا فزایش 
= 
در فصل‌های ۲۷ و ۰۳۸ عوامل هورمونی و عصبی موثر بر 
GFR‏ و بازجذب توبولی و در نتیجه دفع کلیوی آب و Soi‏ 
توضیح داده شد. این مکانیسم‌های هورمونی و عصبی 
معمولا هماهنگ با ناتریورز و دیورز فشاری عمل می‌کنند و 
باعث می‌شوند آنها برای به حداقل رساندن تغییرات حجم 
خون» حجم ale‏ خارج سلولی و فشار شریانی که به طور 
روزمره در پاسخ به عوامل اخلالگر ایجاد می‌شوند. کارآیی 
بهتری داشته باشند. card]‏ خواهیم دید که اختلال در عملکرد 
کلیه‌ها یا عوامل عصبی و هورمونی موّثر بر کلیه‌ها می‌توانند 
منجر به تغییرات جدی در فشارخون و حجم مایعات بدن 
شوند. 


کنترل دفع کلیوی توسط دستگاه عصبی 
سمپاتیک: رفلکس‌های بارورسپتوری شریانی 
و گیرنده‌های کششی کم‌فشار 

با توجه به این که کلیه‌ها ay‏ طور گسترده توسط اعصاب 
سمانیک عصبدهی می‌شوند.تییر در ead‏ سمنیک 
می‌تواند دفع کلیوی سدیم و آب و نیز تنظیم حجم مایع CE‏ 
سلولی را تغییر دهد. Stee‏ هنگامی که به دلیل خونریزی؛ 
حجم خون کم می‌شود. فشارخون در عروق خونی SH)‏ 
دیگر نواحی کم فشار قفسه سینه کاهش می‌یابد و دستگاه 
عصبی سمهپاتیک به طور رفلکسی فعال می‌شود. OP‏ 


ae 


FAS‏ = بخش ۵ geass‏ مایعات بدن 
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Normal value 


Death‏ ور 


Blood volume (liters) 
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20 15 
شکل ۳۰-۱۶. رابطه تقریبی بین حجم مایع خارج سلولی و حجم 
خون. نشان داده شده که در محدوده طبیعی رابطه Gas‏ این دو ole‏ 
تقریباً خطی است dy‏ هم‌چنین واضح است که در صورت افزایش 
بیش از حد Gale aaa‏ خارج سلولی» حجم خون نمی‌تواند همچنان 
gE‏ نان فر لیخ جالع alsa‏ انم عارج سلولی ترا 


فضاهای Gls‏ بافتی تجمع می‌کند و ادم ایجاد می‌شود. 


میان‌بافتی و دستگاه عروقی و نیز توزیع آن در وضعیت‌های 
pal clas‏ راکقان مي‌خهد تکاس کار aS‏ عانعن در 
اثر دریافت بیش از حد wl‏ یا کاهش دفع کلیوی مایع در 
خون جمع می‌شود» حدود ۲۰ تا ۲۰ درصد Gl‏ در خون 
می‌ماند و حجم خون را افزایش می‌دهد» باقی‌مانده آن د 
فضاهای میان‌بافتی پخش می‌شود. اگر حجم مایع خارج 
سلولی به بیش از ۳۰ تا ۵۰ درصد بالاتر از حد طبیعی برسد 
تقریباً تمام als‏ اضافی وارد فضاهای میان‌بافتی خواهد شد و 
مقدار ناچیزی از آن در خون باقی می‌ماند. cpl cde‏ پدیده 
این است که ay‏ محض آنکه فشارمای میان‌بافتی از حد 
طبیعی منفی خود بالاتر رفته و Cute‏ شود. ظرفیت پذیرش 
فضاهای میان‌بافتی افزایش ماب و مقادیر زیادی مایع وارد 
بافت‌ها می‌شود. بدون آنکه فشار مایع میان‌بافتی افزایش 
چندانی Ub‏ به عبارت So‏ به محض آنکه ظرفیت پذیرش 
بافت‌ها افزایش uh‏ عامل اطمینان در مقابل pal‏ (ناشی از 
افزایش فشار میان‌بافتی که با تجمع مایع در بافت‌ها مقابله 
می‌کند) از دست می‌رود. 

بنابراین, در شرایط طبیعی فضاهای میان‌بافتی به عنوان 
یک مخزن لبریز شونده پرای مایع اضافی عمل می‌کنند, به 
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فنصل ۲۰ - تنظیم کلیوی پتاسیم؛ گلسیم, فسفات و منیزیم؛ همکاری مکانیسم‌های کلیوی برای کنترل حجم ... 


Sodium Intake and output 
(x normal) 


0 60 80 100 120 140 160 
Arterial pressure (mm Hg) 

شکل ۳۰-۱۷. اثر تولید بیش از حد آنژیوتانسین TT‏ اشر توقف 
تولید آن بر منحنی ناتریورز فشاری کلیوی. توجه کنید که سطوح 
بالای آنژیوتانسین 11 شیب منحنی ناتریورز فشاری را کاهش 
می‌دهد و باعث می‌شود فشار خون نسبت به نوسان دریافت سدیم 
بسیار حساس شود. توقف تولید آنژیوتانسین TT‏ منحنی 
ناتریورز فشاری را به سمت فشارخون کمتر جابه‌جا می‌کند. 


اهمیت آنژیوتانسین 11 در افزایش کارآیی ناتریورز 
فشاری. اهمیت آنژیوتانسین 0 در افزايش دادن کارآیی 
ناتریورز فشاری در شکل ۳۰-۱۷ نشان داده شده است. 
توجه کنید که اگر کنترل ناتریورز با آنژیوتانسین به طور کامل 
فعال باشد. منحنی ناتریورز فشاری عمودی است (منحنی 
طبیعی) که نشان می‌دهد هنگامی که دریافت سدیم افزایش 
می‌یابد تنها تغییر اندک فشارخون برای دفع سدیم اضافی 
کافی است. 

برعکس, وقتی سطح آنژیوتانسین در پاسخ به افزایش 
دریافت سدیم نتواند کاهش tab‏ (منحنی آنژیوتانسین 11 زیاد) 
منحنی ناتریورز فشاری از شیب کافی برخوردار نخواهد بود. 
این حالت در sy‏ بیماران مبتلا به پرفشاری خون رخ 
می‌دهد که نمی‌توانند ترشح رنین را کاهش دهند. بنابراین 
هنگامی که دریافت سدیم افزایش می‌یابد. برای افزایش دفع 
سدیم و حفظ تعلال سدیم در بدن» فشار خون باید به مقدار 
بیشتری افزایش LL‏ برای مثال در اکثر افراد. افزایش 
دریافت سدیم به میزان ده برابر باعث می‌شود» فشار شریانی 
تنها چند میلی‌متر جیوه افزایش یابد در حالی که در افرادی که 
نمی‌توان ند در پاسخ به دریافت سدیم اضافی, تولید 
آنژیوتانسین 1[ را به طور مناسب سرکوب AES‏ همین مقدار 
افزايش 9 CSL‏ سدیم باعث می‌شود فشارخون تا ۵۰۱0۳۲1 
افزایش ub‏ بنابراین عدم توانایی سرکوب تولید آنژیوتانسین 


ترتیب فعالیت اعصاب سمپاتیک کلیه زیاد می‌شود که از چند 
طریق دفع سدیم و آب را کاهش می‌دهد: (۱) انقبااض 
شریانچه‌های کلیوی و در نتیجه کاهش GFR‏ (۲) افزایش 
بازجذب توبولی آب و نمک و (۳) تحریک ترشح رنین و 
فزایش تولید آنژیوتانسین IT‏ و آلاوسترون که هر دوی آنها 
بازجذب توبولی را افزایش می‌دهند و اگر حجم خون به حدی 
کم شود که فشار شریانی عمومی را نیز کاهش دهد دستگاه 
عصبی سمپاتیک فعال‌تر می‌شود» زیرا کشیدگی 
بارورسپتورهای شریانی موجود در سینوس کاروتید و قوس 
آئورت کاهش می‌یابد. همکاری همه این رفلکس‌ها با 
یکدیگر در بازگرداندان سریع حجم خون در شرایط حادی 
مثل خونریزی code UAB‏ دارند. همچنین مهار رفلکسی 
فعالیت سمپاتیک کلیه ممکن است در دفع سریع مایع اضافی 
از گردش خون که پس از خوردن غذای حاوی مقادیر obj‏ آب 
و Kai‏ ایجاد می‌شود» نقش داشته باشد. 


نقش آنژیوتانسین 11 در تنظیم دفع کلیوی 
یکی از قوی‌ترین تنظیم‌کننده‌های دفع سدیم در بدن 
آنژیوتانسین ]] است. تغییرات دریافت سدیم و مایع با 
تغییراتی در تولید آنژیوتانسین 11 همراه است که به نوبه خود 
باعث می‌شود تعادل مایع و سدیم بدن تا حد زیادی حفظ 
شود. به این ترتیب» وقتی دریافت سدیم بیش از حد طبیعی 
ash‏ ترشح رنین کاهش ably‏ و تولید آنژیوتانسین [1 را 
کاهش می‌دهد. ay‏ دلیل آن که آنژیوتانسین ]1 اثرات مهم 
متعددی در افزایش بازجذب توبولی سدیم دارد (همان طور 
که در فصل ۲۸ نیز گفته شد)» کاهش سطح آنژیوتانسین 11 
باعث می‌شود که بازجذب توبولی آب و سدیم کاهش یابد و 
بنیراین دفع کلیوی سدیم و آب بالا می‌رود. نتیجه نهایی اين 
است که افزایش حجم مایع خارج سلولی و فشار شریانی به 
حداقل برسد. در غیر این صورت» حجم ale‏ خارج سلولی 9 
bY‏ شریانی در نتیجه افزایش دریافت سدیم. بالا می‌رود. 

برعکس, وقتی دریافت سدیم به کمتر از حد طبیعی 
oor‏ افزایش سطح آنژیوتانسین TT‏ باعث می‌شود که سدیم 
۶ در بدن احتباس ALL‏ و به این ترتیب افت فشار شریانی 
جبران می‌شود. بنابراین» تغییرات سیستم رنین - 
یتسین به عنوان یک تقویتکننده قدرتمند مکانیسم 
pe‏ فشاری عمل می‌کند تا فشار خون و حجم مایعات 
col or‏ بماند. 


کیت 
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پمپی قلب قادر یامن که فسواخون as Bh‏ 
ell‏ دهد که برای مقابله با اثرات ت مقادیر بالای 
آنژیوتانسین 11 در احتباس دادن سدیم در بدن کافی باشد. در 
چنین وضعیت‌هایی, آنژیوتانسین I‏ می‌تواند آب و سدیم را 
چنان در بدن احتباس دهد که yp‏ به نارسای یبحقانی 
علب گردد. مهار کردن تولید آنژیوتانسین [1 در چنین 
شرایطی» مقداری از احتباس سدیم و آب را کاهش داده و تا 
حدودی از افزایش حجم مایع خارج سلولی که ate‏ 


نقش آلدوسترون در تنظیم دفع کلبوی 
الدوسترون بازجذب سدیم را به خصوص در توبول‌های 
جمع‌کننده قشری» افزایش می‌دهد. افزايش بازجذب سدیم با 
اف زایش بازجذب آب و ترشح پتاسیم نیز همراه است. 
بنابراین, اثر خالص آلدوسترون عبارت است از احتباس سدیم 
و آب توسط کلیه‌ها و افزایش دفع پتاسیم از ادرار 

عملکرد الدوسترون در تنظیم تعادل سدیم با عملکرد 
آنژیو تانسین aS) II‏ توضیح داده شد) ارتباط نزدیک دارد. به 
سطح آنژیوتانسین 11 ترشح آلاوسترون را نیز تحریک 
می‌کند که به نوبه خود دفع کلیوی سدیم را کاهش می‌دهد و . 
ee ۲ ۲‏ ۱ ۱ : | 
بنابراین Jobs‏ سدیم حفظ می‌شود. برعکس وقتی دریافت | 
سدیم افزایش یاب سرکوب تولید آللوسترون, بازجذب . . 
توبولی سدیم را کاهش می‌دهد و باعث می‌شود که nals‏ 
مقادیر زیادی سدیم دفع ALS‏ بنابراین» تغییرات تولید 
آلاوسترون نیز به مکانیسم ناتریورز فشاری کمک می‌کند تا , 
تعلال سدیم را با وجود نوسان در میزان دریافت سدیم» حفظ ۱ 


در صورت ترشح بیش از حدآلدوسترون به صورت 
مزمن,؛ کلیه‌ها هم جهت با افزايش فشار شریانی از احتباس 
سدیم «می‌گریزند». هرچند آلاوسترون بر بازجذب سدیم 
اثرات قدرتمندی دارد, اگر مقدار زیادی آلاوسترون به بدن 
تزریق شود یا تولید آلدوسترون افزایش ub‏ (همان طور که 

در بیماران مبتلا dy‏ تومور غده آدرنال» سندرم کان» رخ 
می‌دهد) افزایش بازجذب سدیم و کاهش دفع آن توسط 
کلیه‌ها گذرا خواهد بود. پس از ۱-۳ روز احتباس آب و سدیم؛ 
حجم مایم خارج سلولی ۱۰-۱۵ درصد افزایش می‌یابد و به 


Re 
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FAA‏ = بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


II‏ در حضور دریافت سدیم اضافی باعث می‌شود شیب 
منحنی ناتریورز فشاری کم شود و فشار شریانی به نمک 
بسیار حساس گردد (فصل .)۱٩‏ 
ثابت شده است که تجویز داروهایی که اثر آنژیوتانسین 
1[ را مهار می‌کنند از نظر بالینی در بهبود توانایی کلیه برای 
دفع سدیم و آب آهمیت دارد. هنگامی که تولید آنژیوتانسین 
[! توسط یک مهارکننده آنزیم مبدل آنژیوتانسین یا 
Lil‏ گونیست گیرنده آنژیوتانسین 11 متوقف می‌شود (شکل 
۰-۷ منحنی ناتریورز فشاری به فشارهای پایین‌تر 
می‌رسد. به عبارتی توانایی کلیه‌ها در دفع سدیم تقویت 
می‌شود زیر در این حالت در فشار شریانی پایین‌تر دفع 
سدیم در حد طبیعی باقی می‌ماند. این تغییر منحنی ناتریورز 
فشاری اساس اثر داروهای مهار کننده آنزيم مبدل 
آنژیوتانسین و آنتاگونیست گیرنده آنژیوتانسین 11 در کاهش 
مزمن فشار خون بیماران مبتلا به پرفشاری خون را تشکیل 
می‌دهد. 


آنژیوتانسین !اضافی, حجم مایع خارج سلولی را زیاد 
بالا تمی‌برد زیرا افزایش فشار شریانی با احتباس سدیم 
ناشی از آنژ یو تانسین IN‏ مقابله می‌کند. هرچند آنژیوتانسین 11 
یکی از قدرتمندترین هورمون‌های احتباس‌کننده آب و سدیم 
در بدن است. نه افزایش و نه کاهش غلظت آنژیوتانسین ]1 
در گردش خون اثر چندانی بر حجم whe‏ خارج سلولی یا 
حجم خون ندارد اقزایش سطح آنژیوتانسین 11 به مقدار زیاد 
sly)‏ مثال در تومور کلیوی ترشح کننده رنین) در ابتدا باعث 
می‌شود سدیم و آب به وسیله کلیه در بدن احتباس daly‏ و 
حجم مایع OE‏ سلولی اندکی افزایش پیدا کند. این pal‏ 
هم‌چنین باعث می‌شود که فشار شریانی بالا رود که خود به 
سرعت دفع کلیوی سدیم و آب را افزایش می‌دهد و به این 
ترتیب بر اثرات آنژیوتانسین ]1 در احتباس سدیم و آب غلبه 
کرده و تعادل بین میزان CSL)?‏ و دفع سدیم در یک فشار 
شریانی بالاتر مجدداً برقرار می‌شود. برعکس, پس از توقف 
تولید آنژیوتانسین 11 (برای مثال پس از تجویز مهارکننده 
آنزیم مبدل آنژیوتانسین) در ابتدا بدن مقداری سدیم و آب از 
دست می‌دهد. ولی پس از آن افت فشار شریانی بر اين اثر 
غلبه می‌کند و دفع سدیم مجدداً به حالت طبیعی برمی‌گردد. 

در صورتی که قلب تضعیف شده باشد و یا یک بیماری 
زمینه‌ای قلبی وجود داشته edly‏ ممکن است که فعالیت 
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» گلسیم. فسفات و منیزیم؛ همکاری مکانیسم‌های کلیوی ly‏ کنترل حجم mw‏ ۳۸۹ 


حجم gle‏ خارج سلولی نقش مهمی دارد افزایش بیش از 
حد ADH‏ هرگز فشار خون شریانی یا حجم مایع oe‏ 
سلولی را به مقدار obj‏ افزایش نمی‌دهد. تزریق مقادیر زیاد 
ADH‏ به حیوانات در ابتدا باعث می‌شود که کلیه آب را در 
بدن احتباس دهد و حجم wl‏ خارج سلولی ۱۰-۱۵ درصد 
افزایش Lb‏ با افزایش فشار شریانی در پاسخ به افزایش 
حجم» مقدار زیادی از حجم اضافی dy‏ واسطه مکانیسم 
ناتریورز فشاری دفع می‌شود. پس از چند روز آنفوزیون 
ADH‏ حجم خون و حجم مایع خارج سلولی حداکثر ons‏ 
درصد بیشتر از حد طبیعی می‌شود و افزايش فشار شریانی 
نیز کمتر از ]۱۰:1 است. این حالت در بیماران Mere‏ به 
eet ip pl‏ نامناسب (inappropriate ADH‏ 
syndrome) ADH‏ دیده می‌شود که سطح ADH‏ ممکن 
است چندین ply‏ افزایش يافته باشد. 

بنابراین» سطح بالای ADH‏ باعث نمی‌شود حجم 
مایعات بدن يا فشار شریانی» زیاد YE‏ رود ولی می‌تواند 
غلظت Oy‏ سدیم حارج سلولی Ly‏ به شد تکاهش دهد. 
لت انم yal‏ آن:است که افزایش بانجذب کلیوی seal‏ ندیم 
خارج سلولی را رقیق می‌کند و در He‏ حال افزایش Sal‏ در 
فشار شریانی باعث می‌شود که سدیم به علت ناتریورز 
فشاری از ale‏ خارج سلولی به درون shal‏ دفع شود. 

در بیمارانی که توانایی ترشح ADH‏ ندارند (به علت 
تخریب هسته سوپراپتیک» حجم shal‏ ممکن است ۵-۱۰ 
برابر حد طبیعی باشد. تقریباً هميشه این حالت با نوشیدن 
polio‏ زیاد آب به منظور حفظ تعادل gle‏ جبران می‌شود. در 
صورتی که مانع دسترسی آسان فرد به آب شویم. ناتوانی 
ترشح ADH‏ ممکن است باعث شود حجم و فشار خون به 
مقدار قابل توجهی کاهش dish‏ 


نقش پپتید ناتریورتیک دهلیزی در تنظیم دفع 
کلیوی 

تا این جاه بیشتر درباره نقش هورمون‌های محتبس کننده آب 
و سدیم در تنظیم حجم مایع خارج سلولی صحبت شد. با 
وجود ey!‏ بسیاری از هورمون‌های ناتریورتیک نیز ممکن 
است در تنظیم حجم نقش داشته باشند. یکی از م‌همترین 
این هورمون‌ها؛ پپتید نانربورتیک دهلنری (ANP)‏ است که 
از رشته‌های عضلانی دهلیز قلب آزاد می‌شود. به نظر 
می‌رسد که محرک آزادسازی این پپتید. انساع بنیش از حد 


gear ER PTET ere cee eer er merce «۰ 


فصل ۲۰ - تنظیم کلیوی پتاسیم» گلسیم 


طور همزمان فشار خون شریانی نیز بالا می‌رود. هنگامی که 
فشار شریانی به حد کافی بالا برود کلیه‌ها از احتباس سدیم و 
آب «می‌گریزند» و بنابراین با وجود تداوم سطح بالای 
آلدوسترون» مقادیر GL;‏ سدیم برابر با مقدار دریافت روزانه 
توسط کلیه‌ها دفع می‌شود. علت اولیه پدیده "گریز" ناتریورز 
و دیورز فشاری است که در اثر افزايش فشار خون رخ 
می‌دهد. 

در بیماران مبتلا به نارسایی آدرنال که polis‏ کافی 
آلدوسترون ترشح نمی‌کنند (بیماری آدیسون)» مقدار دفع 
سدیم و آب افزایش و حجم مایع خارج سلولی کاهش می‌یابد 
و معمولاً فشار خون کم می‌شود. اگر آلدوسترون اصلاً وجود 
نداشته باشد CS)‏ حجم ممکن است شدید باشد مگر آن که 
slaw‏ بتواند مقادیر زیادی آب و Kad‏ مصرف کند تا افزایش 
ads‏ آب و نمک در ادرار را جبران کند. 


نقش ۸۳11 در تنظیم دفع کلیوی آب 

همان طور که در فصل ۲۹ نیز توضیح داده شد. ADH‏ در 
دفع ادرار غلیظ و کم حجم از bad‏ و در عين حال حفظ 
مقدار saab‏ دفع نمک نقش مهمی دارد. اين اثر به خصوص 
در موارد کمبود آب بسیار اهمیت دارد زیرا در این حالت سطح 
پلاسمایی ADH‏ 4 شدت YL‏ می‌رود که به نوبه خود باعث 
می‌شود بازجذب آب در کلیه افزایش LL‏ و کاهش حجم مایع 
خارج سلولی و کاهش فشارخون به حداقل برسد. کمبود آب 
به مدت ۲۴-۴۸ ساعت به طور طبیعی باعث می‌شود که 
حجم wl‏ خارج سلولی و فشارخون تنها به مقدار ناچیزی 
cdl‏ کند. با وجود cpl‏ اگر توسط دارویی که به صورت 
آنلاگونیست ADH‏ عمل می‌کند» اثر ADH‏ بر بازجذب آب 
در توبول‌های دیستال و جمع‌کننده متوقف شود همین مدت 
کمبود آب باعث می‌شود که حجم ale‏ خارج سلولی و 
فشارخون به مقدار قابل توجهی کاهش deb‏ برعکس وقتی 
حجم مایع خارج سلولی افزایش می‌یابده کاهش سطح 
ADH‏ باعث می‌شود که بازجذب آب در کلیه‌ها نیز کاهش 
Hb‏ و به این ترتیب بدن از حجم اضافی مایعات خلاص 
می‌شود. 


ee‏ ون ور 
ترشح اضافی ADH‏ به طور معمول حجم مایع خبارج 


سلولی را به مقدار اندکی افزایش می‌دهد ولی UME‏ سدیم 
رابه مقدار زیادی کاهش می‌دهد. هر چند ADH‏ در ننظیم 


عص 
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۰ بخش ۵ -کلیه‌ها و مأیعات بدن 


سدیم را تحریک می‌کند. این مکانیسم‌ها عبارتند از: 


). فعال‌شدن رفلک سگیرنده‌ها یکم فشار که از 
گیرنده‌های کششی دهلیز راست و عروق خونی 
ریوی مشاً می‌گیرند. سیگنال‌های گیرنده‌های 
tS‏ به ساقه معز رفته. فعالیت اعصاب سمپاتیک 

را مهار می‌کنند و باعث می‌شوند بازجذب توبولی 
سدیم در als‏ کاهش Lh‏ این مکانیسم در چند 
ساعت اول (یا شاید روز اول) پس از افزایش دریافت 


افزایش فشار شریانی و حجم مایع خارج سلولی 
روی dere‏ از طریق سرکوب کردن اثر طبیعی 
آنژیوتانسین ]1 بر بازجذب سدیم» باعث می‌شود 
بازجذب توبولی سدیم کاهش Ub‏ هم‌چنین, کاهش 
آنژیوتانسین AT‏ ترشح الاوسترون را کم می‌کند و 
بازجذب توبولی سدیم به مقدار بیشتری کاهش 
می‌یابد. 


۰ ۲ تحریک سيستم‌ها Sy ties‏ به خصوص 


ANP‏ باعث می‌شود دفع سدیم باز هم بیشتر شود. 
بنابراین فعالیت توأم سیستم‌های ناتریورتیک و 
سرکوب سیستم‌های محتبس کننده آب و نمک 
باعث می‌شود که دفع سدیم در زمان افزایش 
دریافت سدیم بالا رود. عکس تغییرات فوق زمانی 
رخ می‌دهند که دریافت سدیم کمتر از حد طبیعی 


باشد. 

lal ۴‏ مختص رفشا رش ریان ی ناش یا رافزایشحجم 
Sle Le‏ که ممکن است در نتیجه افزایش بیش از 
حد سدیم دریافتی ایجاد شود. این امر از طریق 
ناتریورز فشاری دفع سدیم را افزایش می‌دهد. 
همان طور که پیشتر نیز توضیح داده شد اگر 
مکانیسم‌های عصبی, هورمونی و داخل aS‏ 
طور موثری Jor‏ نمایند. تا زمانی که افزایش بیش 
نخواهد داد. با این حال, اگر دریافت سدیم براک 
ماه‌ها تا سال‌های متمادی ادامه ul‏ ممکن است 
کلیه‌ها دچار انیت شوند 9 از کارآیی آز پا در دفع 
سدیم کاسته شود. در این حالت لزوماً باید فشارخون 


Ree 


دهلیز باشد که خود ناشی از افزایش ححم خون است. 
هنگامی که ANP‏ از دهلیز قلب آزاد می‌شوده وارد جریان 
گردش خون شده. در کلیه‌ها باعث می‌شود GFR‏ به مقدار 
Sul‏ افزايش و بازجذب سدیم در مجاری جمع‌کننده کاهش 
یابد. این فعالیت‌های مرکب ANP‏ دفع آب و نمک را 
افزایش می‌دهد و به این ترتیب افزایش حجم خون جبران 
می‌شود. 

تغییراتی که در سطوح پلاسمایی ANP‏ رخ می‌دهد 
باعث می‌شود که نوسان حجم خون در اختلالات مختلف» 
نظیر افزایش دریافت آب و نمک» به حداقل برسد. با وجود 
co!‏ تولید بیش از حد ANP‏ یا حتی فقدان کامل آن» حجم 
خون را به مقدار زیاد تغییر نمی‌دهد زیرا اين اثرات به خوبی 
با افزایش Sas}‏ فشار خون jl)‏ طریق مکانیسم ناتریورز 
فشاری) قابل جبران هستند. برای مثال» تزریق مقادیر زیاد 
ANP‏ در ابتدا مقدار دفعم سدیم و آب در ادرار را افزایش 
می‌دهد و حجم خون اندکی کم می‌شود. در کمتر از ۲۴ 
ساعت. cpl‏ اثر به واسطه کاهش خفیف (اندک) فشار خون 
جبران می‌شود و با وجود تداوم حضور مقدار اضافی “ANP‏ 
مقدار دفع ادراری به حد طبیعی باز می‌گردد. 


پاسخ‌های منسجم به تغیبرات دریافت سدیم 


انسجام سیستم‌های مختلف تنظیم دفع سدیم و مایع در 
شرایط طبیعی را می‌توان با آزمودن پاسخ‌های هومئوستاتیک 
در برابر افزایش تدریجی دریافت سدیم» درک کرد. همان طور 
که قبلاً بحث ud‏ کلیه‌ها برای هماهنگ‌کردن دفع سدیم و 
آب با مقدار دریاقت روزانه این مواف#وانایی خاضی دارند ید 
طوری که قادرند میزان دفع را در محدوده = معمول تا ۱۰ 
برایر حد معمول تغییر دهند. 


دریافت متقدار زیناد سدیم. سیستم‌های 
آنتی‌دیورتیک را مهار و سیستم‌های ناتریور تیک را 
فعال می‌کند. هنگامی که مقدار دریافت سدیم افزایش 
می‌یاند. ابتدا دفع سدیم مختصری نسبت به دریافت آن 
تأخیر دارد. اين تأخیر زمانی موجب می‌شود تا سدیم به مقدار 
مختصری در بدن تجمع یابد که حجم ale‏ خارج سلولی را 
مختصری بالا می‌برد. همین مقدار اندک افزايش حجم مایع 
خارج سلولی» مکانیسم‌های مختلف بدن برای افزایش دفع 
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خون افزایش حجم خون است که کمک می‌کند برون‌ده قلبی 
و فشارخون به حد طبیعی بازگردند. به این ترتیب حتی قلب 
ضعیف هم می‌تواند برون‌ده خود را در حد سازگار با حیات 


افزايش حجم خون ناشی از افزایش حجم‌پذیری 
در گردش خون 
هر وضعیتی که حجم‌پذیری عروق را افزایش دهد می‌تواند 
باعث شود حجم خون نیز به منظور پرکردن ظرفیت اضافی, 
افزایش یابد. افزایش حجم‌پذیری عروقی در ابتدا باعث 
می‌شود متوسط فشار پرشدگی در سیستم گردش خون 
کاهش UL‏ (شکل ۳۰-۱۴) که خود برون‌ده قلبی و فشار 
شریانی را پایین می‌آورد. افت فشار باعث می‌شود که کلیه‌ها 
آب و نمک را در بدن احتباس دهند تا زمانی که حجم خون 
به حدی افزایش یابد که ظرفیت اضافی عروق را پر AS‏ 
برای Ske‏ در دوران بارداری افزایش حجم‌پذیری عروق 
رحم» جفت و plo‏ ارگان‌های بزرگ شده بدن زن به طور 
معمول حجم خون را به مقدار ۱۵-۲۵ درصد افزایش 
می‌دهد. در بیمارانی که وریدهای واریسی بزرگ در پا دارند 
)45 به ندرت ممکن است تا یک لیتر خون اضافی در خود 
نگه داشته باشند) حجم خون به cpl‏ دلیل زیاد می‌شود که 
حجم‌پذیری اضافی عروق را پر کند. در اين موارده کلیه‌ها به 
حدی آب و نمک را محبوس می‌کنند که کل بستر عروقی تا 
اندازه‌ای پر شود که بتواند فشار شریانی را تا حد لازم برای 
برقراری تعادل میان دفع کلیوی مایع و دریافت روزانه آن بالا 
ببرد. 


وضعیت‌های متعددی وجود دارند که در جریان آنها حجم 
مایع خارج سلولی به مقدار زیادی افزایش می‌یابد ولی حجم 
خون در حد طبیعی باقی می‌ماند یا حتی کمی کاهش می‌یابد. 
این وضعیت‌ها معمولا با نشت مایع و پروتئین به فضای 
میان‌بافتی آغاز می‌شوند که این yal‏ منجر ay‏ کاهش حجم 
خون می‌شود. پاسخ کلیه‌ها در این حالت‌ها مشابه پاسخ آنها 
پس از خونریزی است. به این معنی که کلیه‌ها آب و نمک را 


افزایش یابد تا Ge Jobo‏ دریافت و دفع سدیم به 


واسطه مکانیسم ناتریورز فشاری حفظ گردد. 


با وجود مکانیسم‌های قدرتمند تنظیمی که حجم خون و مایع 
خارج سلولی را به طور قابل توجهی ثابت نگه می‌دارند, 
bs‏ غیرطبیعی وجوددارند که می‌تونند هر دو این حجم‌ها 
را به مقدار زیادی افزایش دهند. تقریباً همه این شرایط از 
اختلالات گردش خون ناشی می‌شوند. 


افزايش حجم خون و مایع خارج سلولی ناشی 
از ییماری قلبی 
۵-۰ درصد افزايش Lb‏ و برخی مواقع» حجم مایع خارج 
سلولی تا ۲۰۰ درصد يا بیشتر YE‏ می‌رود. با توجه به شکل 
lato MoI‏ علت این gal‏ را درک کرد. نارسایی قلبی در 
ابتدا برون‌ده قلبی را کاهش می‌دهد و در نتیجه فشارخون 
احتباس‌دهنده سدیم» به خصوص سیستم‌های رنین — 
به علاوه» کاهش فشار خون خود باعث می‌شود که کلیه‌ها آب 
9 نمک ly‏ در بان احتباس دهند. بنابراین» کلیه‌ها با ow‏ 
مایع در بدن سعی می‌کنند فشار شریانی و برون‌ده قلبی را به 
حد طبیعی بازگردانند. 

در واقع» اگر نارسایی قلبی شدید ASL‏ افزایش حجم 
خون در اکثر مواقع می‌تواند برون‌ده قلبی و فشار شریانی را 
تقریبا به حد طبیعی بازگرداند و در نهایت دفع سدیم به حد 
طبیعی بازخواهد گشت هرچند که حجم خون و whe‏ خارج 
سلولی هم‌چنان زیاد می‌ماند تا پمپاژ قلب ضعیف شده در حد 
کافی باقی بماند. با وجود اين» اگر قلب خیلی ضعیف dL,‏ 
فشارخون نمی‌تواند برای حفظ برون‌ده ادراری در حد طبیعی 
به اندازه کافی افزایش ub‏ در این cle‏ کلیه‌ها به احتباس 
مایع ادامه می‌دهند تا در نهایت فرد دچار احتقان شدید در 
سیستم گردش خون شود و سرانجام بر اثر ادم ریه فوت کند. 

در نارسایی میوکارد بیماری‌های دریچه‌ای قلب و 
OY‏ مادرزادی قلبی, یک مکانیسم جبرانی مهم گردش 
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مایع بیشتری به درون بافت‌ها نشت می‌کند. اثر نهایی عبارت 
است از احتباس مقدار زیادی gale‏ توسط کلیه‌ها و بروز pol‏ 
شدید خارج سلولی؛ مگر آن که clay?‏ در راستای بازگرداندن 
پروتئین‌های پلاسما به حد طبیعی انجام شود. 


سیروز کبدی - کاهش سنتز پروتئین‌های 
پلاسما در کید و احتباس کلیوی سدیم 
در سیروز کبدی نیز سلسله وقایعی مشابه سندرم نفروتیک 
رخ می‌دهد. به استثناء اینکه علت کاهش پروتئین‌های 
Low‏ در سیروز کبدی, تخریب سلول‌های کبدی و کاهش 
توانایی کبد در سنتز پروتئین‌های پلاسما است. هم چنین در 
سیروز مقدار زیادی بافت فیبروزی در ساختار کبد دیده 
می‌شود که در مقابل ورود جریان خون پورت به کبد مقاومت 
می‌کند. اين yal‏ به نوبه خود فشار مویرگی را در بستر عروقی 
پورت افزایش می‌دهد که می‌تواند باعث شود مایع و پروتئین 
به درون حفره صفاقی نشت کنند. این حالت 
«(سیت»/ (Ascites)‏ نام دارد. 

هنگامی که ale‏ و پروتئین از گردش خون خارج شوند 
نانگهای کیوی: مضایه مماردی ات که Lisi goes‏ 
کاهش ub, oo‏ به این معنی که کلیه‌ها به احتباس آب و نمک 
ادامه می‌دهند تا زمانی که حجم پلاسما و فشار شریانی به 
حد طبیعی برسند. در برخی موارده حجم پلاسما ممکن است 
به بیش از حد طبیعی Loy‏ که علت gl‏ افزایش حجم‌پذیری 
عروق در طی سیروز کبدی است؛ فشار بالا در گردش OF‏ 
پورت می‌تواند وریدها را به شدت متسع LS‏ و حجم‌پذیری 
عروقی را افزایش دهد. 


FAY‏ = بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 
به منظور بازگرداندن حجم خون به مقدار طبیعی» در بدن 
احتباس می‌دهند. البته بخش زیادی از ale‏ اضافی به میان 
بافت نشت کرده و سبب pol‏ می‌گردد. 


سندرم نفروتیک - دفع پروتئین‌های پلاسما در 
ادرار و احتباس سدیم توسط کلبه‌ها 
مکانیسم‌های کلی پدیدآمدن ادم خارج سلولی در فصل ۲۵ 
بیان شدند. یکی از مهمترین علت‌های بالینی ادم. pot‏ 
تفروتیک است. در سندرم نفروتیک مقادیر زیادی پروتئین از 
طریق مویرگ‌های گلومرولی به درون فیلترا و ادرار نشت 
می‌کنند که علت آن افزایش نفوذپذیری گلومرولی است. 
روزانه ۳۰-۵۰ گرم پروتئین ممکن است در ادرار دفع شود که 
در برخی مواقع باعث می‌شود غلظت پروتئین‌های پلاسما تا 
حد کمتر از 2 مقدار طبیعی افت کند. در Sout‏ کاهش غلظت 
پروتئین‌های پلاسماء فشار اسمزی کلوییدی پلاسما پایین 
می‌آیق این Bly gill‏ می‌قود که مقار Hailes geil‏ 
مویرگ‌های بدن به درون بافت‌های مختلف نشت کند که به 
نوبه خود pal‏ ایجاد می‌کند و حجم پلاسما را کاهش می‌دهد. 
احتباس کلیوی سدیم در سندرم نفروتیک به این دلیل 
این مکانيشم‌ها شام ethos pln gauss‏ تکهدارنگه: سذیم 
نظیم سیستم رنین- آنژیوتانسین آلاوسترون و حتی سیستم 
عصبی cool Solow‏ کلیه‌ها به احتباس آب و سدیم ادامه 
می‌دهند تا زمانی که حجم پلاسما تقریباً به حد طبیعی برسد. 
با وجود اين» به cle‏ احتباس مقدار زیادی سدیم و آب» 
پروتئین‌های پلاسما باز هم رقیق‌تر می‌شوند و به این ترتیب 
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تغییرات طبیعی غلظت یون هیدروژن در مایع خارج سلولی 
تنها حدود یک میليونيم تغییرات طبیعی غلظت یون سدیم 
است. لذا دقت تنظیم Ht‏ نمایانگر اهمیت آن در اعمال 
ملق ساولی ad‏ 


هر یون هیدروژن یک پروتون آزاد است که از اتم هیدروژن 


آزاد می‌شود. به مولکول‌های دارای اتم هیدروژن که 
می‌توانند یون هیدروژن را در محلول آزاد کننده اسید گفته 
می‌شود. یک نمونه آن اسید هیدروکلریک (HCI)‏ است که در 
آب به یون هیدروژن (*11) و یون کلر (CI)‏ یونیزه می‌شود. 
به همین ترتیب اسید کربنیک (HyCO3)‏ در آب یونیزه 
می‌شود و "31 و یون (HCO3)) ly Se‏ تولید می‌کند. 

به یون یا مولکولی که بتواند یون هیدروژن را دریافت 
کند ib‏ می‌گویند. Meo‏ یون بیکربنات (ACOs)‏ یک باز 
است زیرا می‌تواند با یک یون هیدروژن ترکیب شود و 
11200 را بسازد. به همین ترتیب 11۳02 نیز یک باز 
است. زیرا می‌تواند با یون هیدروژن ترکیب شود و 112۳04 
را بسازد. پروتئین‌های بدن نیز به عنوان باز عمل می‌کنند. 
زیرا برخی از اسیدهای مين سازندهٌ پروتتین‌ها بار خالص 
منفی دارند و لذا به راحتی یون‌های هیدروژن را دریافت 
می‌کنند. پروتئین هموگلوبین موجود در گلبول‌های قرمز و 
پروتئین‌های plo‏ سلول‌های بدن از جمله مهمترین بازهای 
بدن هستند. 

واژه‌های باز و ۶ Y aa lls‏ به صورت مترادف به کار 
می‌روند. LU‏ مولکولی است که از ترکیب یک یا چند فلز 
قلیایی (سدیم, پتاسیم. لیتیم و ..) با یک یون شدیداً بازی 


اسیدها و بازها - تعریف‌ها و مفاهیم آنها 


تنظیم تعادل یون هیدروژن (AT)‏ از برخی جهات به تنظیم 
ساير یون‌های بدن dad‏ است: Mis‏ برای برقراری 
هومئوستاز لازم است بین میزان دریافت و تولید یون 
هیدروژن و برداشت خالص آن از بدن تعادل برقرار شود. 
Las‏ چنانکه در مورد ple‏ یون‌ها دیده می‌شود. کلیه‌ها نقش 
کلیدی در تنظیم برداشت "7 دارند. البته کنترل دقیق 
غلظت Oy‏ هیدروژن در مایع خارج سلولی کاری بسیار 
گسترده‌تر از دفع dole‏ "۲۲ از کلیه‌هاست. چندین مکانیسم 
بافری اسید - باز نیز در خون, سلول‌ها و ریه‌ها فعال هستند 
که برای حفظ غلظت طبیعی یون هیدروژن در مایعات داخل 
و خارج سلولی ضروری می‌باشند. 

در این فصل به بحث در مورد مکانیسم‌های مختلف 
دخیل در تنظیم غلظت HP‏ می‌پردازيم. بیشترین تأکید ما بز 
تنظیم ترشح HY‏ و بازجذب تولید و دفع SHAS‏ یون 
بیکربنات (HCO3)‏ است که یکی از اجزای اصلی دستگاه 
تنظیم اسید - باز در مایعات مختلف بدن می‌باشد. 


ت یون هیدروژن به دقت تنظیم می‌شود. 


تنظیم دقیق غلظت HY‏ ضروری است. زیرا فعالیت تقریبً 
تمام دستگاه‌های آنزیمی بدن تحت تأثیر غلظت *11 است. 
بنابراین تغییرات غلظت هیدروژن تقریباً تمام اعمال سلول و 
Om‏ را دستخوش تغییر می‌سازد. 

در حالت طبیعی, غلظلت Ht‏ مایعات بدن در مقایسه با 
box ple‏ در حدی aS Gul‏ داشته می‌شود. مثلاً غلظت 
سدیم در مایع خارج سلولی (\¥¥mEq/L)‏ حدود ۳/۵ میلیون 
py‏ غلظت طبیعی یون هیدروژن است که متوسط CELE‏ 
آن تنها حدود s/o eee FmEQ/L‏ است. به همین ترتیب 
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|... FEQ/L) Fen Eq/L طبیعی معادل‎ [H*] Ute 
با؛‎ Ceal طبیعی برابر‎ pH cyl pls است:‎ 
pH = -log[+/+++++++¥] 
pH - ۴ 


با استفاده از این فرمول می‌توان دریافت که pH‏ با 
غلظت og,‏ هیدروژن رابطه معکوس دارد؛ بنابراین pH‏ 
پایین نمایانگر غلظت obj‏ "۲1 و pH‏ بالا مبین غلظت کم 
Ht‏ است. 

pH طبیعی خون شریانی ۷/۴ است. در حالی که‎ pH 
خون وریدی و مایعات میان بافتی حدود ۷/۲۵ است. زیرا‎ 
آزاد شده از بافت‌ها‎ (CO2) مقدار بیشتری دی‌اکسید کربن‎ 
می‌کند (جدول‎ H2CO3 وجود دارد که در این مایعات تولید‎ 
۷/۴ طبیعی خون شریانی‎ PH با توجه به این که‎ .)۳۱-۱ 
کمتر از این مقدار شود فرد را دچار اسیدور‎ PH است» اگر‎ 
شود فرد را دچا رآلکالوزر در نظر‎ VIF می‌دانیم و اگر بیشتر از‎ 
در آن فرد می‌تواند بیش از چند‎ SPH می‌گيريم. حداقل‎ 
ساعت زنده بماند ۶/۸ است و حداکثر آن حدود ۸/۰ می‌باشد.‎ 

pH‏ داخل سلولی معمولا اندکی کمتر از پلاسما است. 
زیرا متابولیسم سلول‌هاء باعث تولید اسیده به ویژه 11200 
می‌گردد. PH‏ داخل سلولی را بسته بهنوع سلول بین ۶۸۰ : 
۴ تخمین می‌زنند. هیپوکسی بافت‌ها و جریان خون ناکافی 
به بافت‌ها می‌تواند باعث تجمع اسید شود و لذا pH‏ داخل 
سلول را کاهش دهد. 

pH‏ ادرار بسته به وضعیت اسید و ale jl‏ خارج سلولی 
می‌تواند از ۴/۵ تا ۸/۰ متغیر باشد. در ادامه خواهیم دید که 
کلیه‌ها با دفع bal‏ یا بازها با میزان‌های متفاوت» نقش 
اصلی را در تصحیح اختلالات غلظت یون هیدروژن در مایع 
خارج سلولی بر عهده دارند. 

نمونه‌ای از حداکثر حالت اسیدی مایعات بدن ترشح 
HCI‏ به درون معده به وسیله سلول‌های کناری Parietal)‏ یا 
(Oxyntic‏ مخاط معده است که در فصل ۶۵ بحث شده 
است. غلظت یون هیدروژن در این سلول‌ها حدود ۴ میلیون 
برابر بیش از غلظت آن در خون است, یعنی DH‏ آن معلال 
۸ می‌باشد. در ادامه این فصل در مورد تنظیم غلظت OH‏ 
هیدروژن مایع خارج سلولی بحث خواهیم کرد. 


۴ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


مانند یون هیدروکسیل (OH)‏ تشکیل می‌شود. بخش بازی 
این مولکول‌ها به سرعت با "11 واکنش می‌دهد و آن را از 
محلول برداشت می‌کند؛ بنابراین آنها بازهای نمادین هستند. 
به همین دلایل اصطلاح آلکالوز به برداشت بیش از حد 
یون هیدروژن از مایعات بدن گفته می‌شوده در حالی که به 
افزودن یون هیدروژن اضافی به مایعات بدن اسیدوز 


می‌گویند. 


آسیدها و بازهای قوی 9 ضعیف. اسیدی قوی است که 
به سرعت تفکیک شود و مقدار بسیار زیادی "۲1 در محلول 
آزاد ules‏ مثل HCl‏ اسیدهای ضعیف تمایل کمتری به 
تفکیک به یون‌های خود دارند و لذا مقدار کمتری ۲۲۳ آزاد 
می‌کنند. مثل H2CO3‏ بازی قوی است که با سرعت و 
قدرت با ۲۲۳ واکنش دهد و در نتیجه HF‏ را به سرعت از 
محلول بردارد. یک نمونةهً شاخص آن OH"‏ است که با H*‏ 
واکنش می‌دهد و آب (H20)‏ می‌سازد. "۲100 یک باز 
ضعیف است زیرا بسیار ضعیف‌تر از OH‏ به "17 متصل 
می‌شود. بیشتر اسیدها و بازهای ale‏ خارج سلولی که در 
مهمترین آنها اسید کربنیک (H2CO3)‏ و بیکربنات هستند 
که به تفصیل در مورد آنها Cow‏ خواهیم کرد. 


غلظت طبیعی یون هیدروژن و pH‏ مایعات بدن و 
تغییراتی که در > OL‏ اسیدوز و آلک‌الوز ایجاد 
می‌شوند. در حالت طبیعی غلظت "71 خون در محدوده‌ای 
باریک» حوالی مقدار طبیعی (¥enEq/L) -/++++¥mEq/L‏ 
می‌باشد. تغییرات طبیعی تنها حدود Y-OnEq/L‏ هستند. 
J,‏ در حالات شدید. غلظت "۲ می‌تواند از حداقل 
۱ تا حداکثر ,/۱۶۰۳۳6 متغیر باشد و فرد زنده 
بماند. 

چون شالت HY‏ در حالت طبیعی خیلی کم است و 
استفاده از این اعداد کوچک دشوار است» معمولاً غلظت Ht‏ 
را بر مبنای لگاریتمی بیان می‌کنند و از واحد PH‏ استفاده 
می‌نمایند. pH‏ به غلظت واقمی "71 مربوط است و از فرمول 
زیر به دست می‌آید (غلظت "1۲یا [HT]‏ را برحسب 
اکی‌رالان در لیتر بیان می‌کنند): 


= -log [H*] 


سح 
pH = log Ht]‏ 
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فصل ۳۱ - تنظیم تعادل اسید و باز ۰ ۴۹۵ 


ر مایعات بدن 


بافر به ماده‌ای گفته می‌شود که بتواند Ay‏ صورت قابل برگشت 
به یون هیدروژن متصل شود. ISS‏ کلی واکنش بافری OFS‏ 


بافر Ht —H‏ + بافر 


در این مثال یک ۲۳ آزاد با بافر ترکیب می‌شود و 
اسیدی ضعیف (بافر (H‏ می‌سازد که می‌تواند dy‏ صورت 
مولکول تفکیک نشده بماند یا مجدداً به بافر و HT‏ تفکیک 
شود. هنگامی که غلظت یون هیدروژن افزايش می‌یابد تا 
زمانی که بافر وجود داشته باشد واکنش به سمت راست 
پیشرفت می‌کند و *11 بیشتری به بافر متصل می‌شود. 
برعکس» هرگاه غلظت PS: iil‏ شود واکنش به سمت چپ 
پیش می‌رود و *11 از بافر جدا می‌شود. بدین ترتیب تغییرات 
غلظت ۲۲۳ به حداقل می‌رسد. 
نسبتاًزیاد اسیدی که روزانه در بدن تولید می‌شود می‌توان به 
اهمیت بافرهای Club‏ بدن پی برد. مثلاً روزانه حدود ۸۰ 
میلی‌اکی‌والان هیدروژن خورده می‌شود یا به وسیله 
متابولیسم تولید می‌گردد. در حالی که غلظت یون هیدروژن 
مایعات بدن در حالت طبیعی تنها حدود ee «¥mEq/L‏ ۰/۰ 
باعث تغییراتی بسیار بزرگ در غلظت یون هیدروژن مایعات 
بدن می‌شد. 

برای توضیح عمل بافرهای اسید و باز شاید بهتر ASL‏ به 
دستگاه بافری بیکربنات بپردازيم که از نظر کمَی مهمترین 
دستگاه بافری مایع خارج سلولی به شمار می‌رود. 


ستگاه بافری بیکربنات 


دستگاه بافری بیکربنات شامل یک محلول آبی است که دو 

جزء دارد: ۱- یک dew!‏ ضعیف یعنی و1200] و ۲- یک 

{NaHCO3) پیکربنات مثل بیکربنات سدیم‎ Sos 
با 1120 ایحاد‎ CO2 در بدن از واکنش‎ 3 


می‌شود: 
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Thre Serie ts 2 
غلظت *1مایعات بدن‎ y pH ۳۱-۱ Usa 


مایع خارج سلولی 
خون شریانی ۴/۰۱۰۵ ۷/۴۰ 
bua‏ ۴1۱22۵ ۷/۳۵ 
مایت ۴/۱۰2۵ ۷/۳۵ 
al‏ داخل سولی ۴  _‏ ۶/۰تا ۷/۴ 
درا ۱۰۵ ۵ تا ۸۰ 
HC]‏ معده ۷۶۰ ۰/۸ 


مکانسم‌های دفاعی در برابر تغییرات ۶ 


یدروژن: بافرها» ریه‌ها وکلیه‌ها 


سه دستگاه اصلی در بدن وجود دارد که با تنظیم غلظت یون 
هیدروژن مایعات بدن مانع از اسیدوز یا آلکالوز می‌شوند: ۱- 
بافرهای شیمیایی اسید و jh‏ مایعات بدن که بلافاصله با 
اسید یا باز ترکیب می‌شوند تا مانع از تغییرات شدید CLE‏ 
Gy‏ هیدروژن شوند؛ ۲- مرک رتتشس که برداشت COz‏ (و 
بنابراین (H2CO3‏ را از ale‏ خارج سلولی تنظیم می‌کند و 
۲-کلیه‌ها که می‌توانند ادرار اسیدی یا قلیایی دفع کنند و از 
این طریق غلظت yy‏ هیدروژن ale‏ خارج سلولی را در 
خلال اسیدوز یا آلکالوز تصحیح نمایند. 

هنگامی که غلظت یون هیدروژن تغییر می‌کنده 
دستگاه‌های co Sl‏ بدن ظرف کسری از ثانیه واکنش نشان 
می‌دهند تا این تغییرات را به حداقل برسانند. دستگاه‌های 
op oh‏ هیدروژن را از بدن خارج نکرده و یا به آن اضافه 
نمی‌کنند. بلکه تا زمانی که تعادل بتواند مجدداً برقرار شود آن 
/ ثابت نگاه می‌دارند. 

دومین خط دفاعی یعنی دستگاه تفس نیز ظرف چند 
دقيقه عمل می‌کند و 002 و در نتیجه ۲12005 را از بدن 
دفع می‌نماید. 

این دو خط مقدم دفاعی مانع از تغییر شدید غلظت oy‏ 
هیدروژن می‌شوند تا خط سوم دفاعی یعن یکلیه‌ها که کندتر 
پاسخ می‌دهند بتوانند اسید یا باز اضافی را از بدن دفع کنند. 
اگرچه Las‏ کندتر از سایر مکانیسم‌های دفاعی عمل 
می‌کنند, ولی قدرتمندترین دستگاه تنظیم‌کننده اسید و باز 
ی چند ساعت تا چند روز پس از تغییر هستند. 
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11200 را می‌سازند که خود آن HzO‏ و CO2‏ می‌سازد. 
00 اضافی تا حدود زیادی تنفس را تحریک می‌کند و دین 
ترتیب 00 از مایع خارج سلولی برداشته می‌شود. 

هسنگامی که یک باز قوی مغل هیدروکسید pee‏ 
(NaOH)‏ را به محلول بافری بیکربنات می‌افزاييم. عکس 
واکنش‌های فوق انجام می‌شود: 


NaOH + H2CO3 > NaHCO; + 0 


در این وضعیت یون هیدروکسیل (OH?)‏ از NaOH‏ با 
03 ترکیب می‌شود و HCO3”‏ بیشتری ایجاد می‌گردد. 
لذا باز ضعیف و۵۳10 جایگزین باز قوی NaOH‏ 
می‌شود. در همین زمان غلظت H2CO3‏ کم ae‏ (زیرا با 
NAOH‏ واکنش می‌دهد)» در نتیجه 002 بیشتری با 1120 
ترکیب می‌شود تا جانشین مقدار کاهش يافته ۲1200 گردد: 


CO, + 110 یت‎ H2CO3 —_ tHCO3 + Ht 
+ + 
NaOH 2" 


بنابراین dou‏ خالص این است که میزان 00 در خون 
کم شود؛ اما کاهش 002 در خون» تنفس را مهار می‌کند و 
میزان CO2‏ بازدمی را کاهش می‌دهد. کلیه‌ها با افزایش دادن 
دفع "و1100 ازدیاد سطح خونی آن را جبران می‌کند. 


دینامیک eS‏ دستگاه بافری بیکر Ls‏ 

همه اسیدها از جمله 11200 تا حدودی یونیزه می‌شوند. 
براساس قوانین «Joes‏ غلظت Ht‏ و "و۲00 با غلظت 
۲3 متناسب است. 


112005 —> Ht + HCO; 
پرای هر اسید بنا بر تعریف, نسبت غلظت اسید به‎ 
غلظت یون‌های تفکیک شده‌اش رامابت‌تشکیک (ا‎ 


می‌نامند: 


۱ = H* x NCOs (۱) 
1۳۹6۳ 
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۶ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


کربنیک انههیدراز 
CO, + 0 H3CO3‏ 


فوق کند پیش می‌رود و مقدار بسیار کمی 112003 تولید 
می‌شود. این آنزیم به خصوص در جدار الوئول‌های ریه که در 
آنها CO2‏ آزاد می‌شود فراوان است. کربنیک ان‌هیدراز در 
سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌های کلیه هم که 002 با آب 
واکتنش می‌دهد و H2CO3‏ می‌سازد. وجود دارد. 

9 Ht به سب" سحتی پونیزه می‌شود 9 مقدار کمی‎ ۲۱2/۵3 Rac 
تولید می‌کنله‎ HCO3 


H,CO;——> H* + HCO; 


دومین oF pro E>‏ دستگاه. Ole Sy Sod‏ است که 
در al‏ خارج سلولی 2 بیستر به صورت بیکربنات سدیم 
(NaHCO3)‏ وجود ob‏ بیکربنات سدیم تقریباً به صورت 
کامل یونیزه می‌شود و یون بیکربنات (HCO3))‏ و یون سدیم 
(Na*)‏ تولید می‌کند: ‏ 


۱2۲0/0 ی‎ Na* + HCO; 


ale‏ اگز کل دستگاه را در کنار هم بگذاریم خواهیم 
داشت: 
H,CO;——> H* + HCO;‏ >—— ۳0 +00 
Nat‏ 
چون ۲200 به سختی تفکیک می‌شود غلظت Ht‏ 
فوق‌العاده کم است. 
هنگامی که یک اسید قوی مغل 1361 راب مجلول 
بافری بیکربنات می‌افزاييم» ۲1005 یون‌های افزایش يافته 
1 را که از اسید آزاد می‌شوند بافر می‌کند: 


۱۲۲۳ + HCO; > H2CO;3 + CO; + 0 


در نتیجه H2CO3‏ بیشتری تشکیل می‌شود و موجب 
افزایش تولید :00 و ۲120 می‌شود. با استفاده از این 
واکنش‌ها در pub ue‏ که یون‌های هیدروژن حاصل از اسید 
قوی HCI‏ با :۲100 واکنش می‌دهند و اسید بسیار ضعیف 
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فصل ۳۱ - تنظیم تعادل اسید و باز 


Fay 
۴ بنابراین با گرفتن لگاریتم منفی از طرفین معادله‎ 
بیان نماییم:‎ PH می‌توانیم غلظت یون هیدروژن را برحسب‎ 


-log H* = -log pK inp (0) 


HCO; 
بنابراین:‎ 


HCO; 


به جای کار با لگاریتم منفی می‌توانیم با استفاده از aa‏ 


قوانین لگاریتم. علامت لگاریتم را تغییر دهیم و جای صورت 
و مخرج کسر را با هم عوض کنیم: 


HCO; (Vv) 


__ سس + = 
(دع۳ x‏ ۰/۰۳) 8 ۳ 97۳ 


HCO; A) 


معادله ۸ به معدله هندرسن- ماسلباخ 
(Henderson-Hasselbach)‏ معروف است و در صورت 
معلوم‌بودن غلظت مولی "۲1005 و ۰02 می‌توان PH‏ را 
محاسبه کرد. 

Gyo tim Arle‏ - هاسلباخ نشان می‌دهد که افزایش 
غلظت "۲100 باعث بالارفتن pH‏ و جابحایی تعادل اسید- 
باز به سمت آلکالوز می‌شود. همچنین افزایش Peo‏ باعث 
کاهش pH‏ و در aout‏ جابجایی تعادل اسید- باز به سمت 
اسیدوز می‌گردد. 

Poe هندرسن - هاسلباخ علاوه بر تعیین عوامل‎ alles 
خارج‎ gle و تعادل اسید- باز در‎ PH بر تنظیم طبیعی‎ 
سلولی» نگرشی بهتر در مورد کنترل فیزیولوژیک ترکیب‎ 
خارج سلولی ایجاد می‌کند. در ادامه خواهیم‎ aslo jb اسید-‎ 
به وسی هک لیه‌ها تنظیم‎ (ine ly Sy دید که غلظت‎ 
می‌شود , در حال یکه در مایع حارج سلولی با سرعت‎ 
00 تنف سکترل می‌شود. با افزایش سرعت تلفس» ریه‌ها‎ 
را از پلاسما برمی‌دارنده در صورتی که با کاهش سرعت‎ 
می‌رود. هومئوستاز طبیعی و فیزیولوژیک‎ Vl ۳۰02 تنفس»‎ 


این معادله نشان می‌دهد که در محلول و1200 مقدار Hy‏ 


by Cul آزاد برابر‎ 
Ht _ K’' x H 6۹۶۱ 
1003 زا‎ 


غلظت 13:60 تفکیک Bats‏ محلول را نمی‌توان ندز 
گرفت» زیرا ۲1200 سریعا به CO?‏ و ۲120 یا به Ht‏ و 
HCO;‏ تفکیک می‌شود. اما مقدار CO2‏ حل شده در خون 
معادله ۳ ly‏ می‌توان به شکل زیر تغییر داد؛ 
=Kx_CO2_ (")‏ +11 
HCO;‏ 

ثابت تفکیک (K)‏ معادله ۳ تنها حدود سل ثابت تفکیک 

(K’) ۲ doles‏ است. زیر نسبت H2CO3‏ به 9۶ برابر ۱ به 


all ۴۰۰ 


معادله ۳ برحسب مقدار کل 002 حل شده در محلول 
نوشته شده است در حالی که اکثر آزمایشگاه‌های بالینی به 
جای مقدار واقعی 702 فشار 00 (Pco2)‏ خون را اندازه 
می‌گيرند. خوشبختانه مقدار 002 خون Gal‏ خطی از 
حاصل ضرب Peon‏ در ضریب حلالیت 002 می‌باشد؛ 
ضریب حلالیت CO?‏ در شرایط فیزیولوژیک و در دمای بدن 
-/-’mmol/mmHg‏ است. یعنی به ازای هر میلی‌متر چیوه 
7 اندازه گیری cod‏ ۰/۰۳ میلی‌مول H2CO3‏ در خون 
وجود دارد. بنابراین Vokes‏ ۳ را می‌توان به شکل زیر تغییر 
داد: 


Ht < Kx ۰۲ x Pcop) (f) 
HCO; 
hy هندرسن- هاسلباخ. قبلاً گفتیم که معمولا‎ Hales 
PH بیان غلظت یون هیدروژن به جای غلظت واقعی از واحد‎ 
PH = را به صورت‎ pH استفاده می‌کنند. به خاطر بیاورید که‎ 
تعریف می‌کنند.‎ -log H* 
را نیز می‌توان به ترتیبی مشابه بیان‎ (pK) ثابت تفکیک‎ 


کرد: 


pK = -logK 
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سک Acid added‏ سس 
Percent of buffer in form of‏ 
H2CO3 or CO2‏ 
Percent of buffer in form of‏ 
HCO,”‏ 
سس Base added‏ سس 


شکل ۰۳۱-۱ منحنی تیتراسیون دستگاه بافری sls Sao‏ که pH‏ 
مایع خارج سلولی را در صورت تغییر درصد بافرهای 1005و 
02 )4 11260) نشان می‌دهد. 


واحد pH‏ در طرفین PK‏ نیز قابل قبول Call‏ یعنی در مورد 
دستگاه بافری بیکربنات از حدود ۵/۱ تا ۰۷/۱ قدرت سیستم 
بافری در بیرون از این محدوده به سرعت کم می‌شود و 
زمانی که HCO3 44 CO2 plo‏ تبدیل شود L‏ تمام 
007 به 002 تبدیل 29,5« دستگاه بافری دیگر هیچ 
قدرتی نخواهد داشت. 

غلظت مطلق بافرها هم در تعیین قدرت بافری یک 


.سیستم عامل مهمی است. اگر غلظت بافرها کم باشد. 


افزودن تنها مقدار کمی اسید یا باز به محلول باعث تغبیر 
قابل توجه pH‏ خواهد شد. 


دستگاه بافری Ol Ky‏ مهمترین بافر خارج سلولی 
است. با مشاهدهٌ منحنی تیتراسیون شکل ۳۱-۱ نمی‌توان 
انتظار داشت که دستگاه بافری بیکربنات قوی باشد زیرا: 
pH Yo‏ مایع خارج سلولی حدود ۷/۴ است در حالی که PK‏ 
دستگاه بافری ۶/۱ است. یعنی شکل "و1100 دستگاه 
بافری بیکربنات ۲۰ برابر بیشتر از JSS‏ تجزیه 0445 CO?‏ 
وجود دارد. لذا این دستگاه در قسمتی از منحنی بافری که 
شیب کم است عمل می‌کند و قدرت بافری آن کم می‌باشد. 
دوم اينکه غلظت دو جزء دستگاه بیکربنات یعنی "1100و 
L$ 2‏ نیست. 

دستگاه بافری بیکربنات با وجود vy!‏ خصایص قویترین 
بافر خارج سلولی بدن است. این تناقض خاهری عمدتاً ناشی 


i ا‎ 


۸ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


اسید و jb‏ حاصل تلاش‌های هماهنگ هر دو عضو فوق 
یعنی ریه و کلیه است و اگر یکی از اين دو مکانیسم کنترل یا 
هر دوی آنها صدمه ببینند. غلظت بیکربنات Poon b‏ در مایع 
خارج سلولی putt‏ خواهد کرد 

اگر تغییر در غلظت بیکربنات مایع خارج سلولی باعث 
اختلال تعادل اسید- باز شده باشد, اختلال مزبور را 
متابولیک می‌ناميم. بتابراین به اسیدوز ناشی از کاهش اولية 
غلظت بیکربنات, اسیدوز متابولیک (Metabolic‏ 
acidosis)‏ می‌گویند و به آلکالوز ناشی از افزایش el‏ 
غلظت بیکربنات آلک الوز متابولک (Metabolic‏ 
alkalosis)‏ گفته می‌شود. اسیدوز ناشی از افزايش ۲6۵2 
اسیدو رتنتفسی (respiratory acidosis)‏ نام دارد و 44 
آلکالوز ناشی از کاهش (respiratory ett {SIT Peo‏ 
alkalosis)‏ اطلاق می‌شود. 

منحنی تیتراسیون دستگاه بافری بیکربنات. شکل 
۲۱-۱ نشان می‌دهد که وقتی نسبت ۲1003 به 002 در 
مایع خارج سلولی تغییر می‌کند. تفییرات pH‏ چگونه است. 
هنگامی که غلظت این دو جزء با هم برابر باشده کسر سمت 
راست معادلهٌ ply A‏ با ۱ می‌شود که لگاریتم آن صفر است. 
بنابراین اگر دو جزء دستگاه بافری با هم برابر PH idly‏ 
محلول. همان pK‏ دستگاه بافری بیکربنات یعنی ۶/۱ خواهد 
بود. هنگامی که به دستگاه فوق باز اضافه می‌کنيم, بخشی از 
0 محلول a‏ "۲1005 تبذیل می‌شود و تسبت 1100 
به :00 و نیز pH‏ را افزایش می‌دهد. براساس معادله 
هندرسن - هاسلباخ اگر اسید به محلول اضافه کنیم 
"1100 آن را بافر می‌کند و به CO2‏ محلول تبدیل می‌شوده 
Cus‏ ۲1009۳ به و00 کم می‌شود و آامآمايع خارج 
سلولی کاهش می‌یابد. 

قدرت بافر به غلظت اجزای بافر و نسبت میان آنها 
بستگی دارد. منحنی JSS‏ ۳۱-۱ چند نکته را مشخص 
می‌کند.اول اینکه اگر هر یک از اجزای دستگاه بافری 
بیکربنات HCO3)‏ و 002) ۵۰ درصد از کل غلظت دستگاه 
بافری را تشکیل دهد pH‏ با pK‏ برابر خواهد بود. iu‏ 
حداکثر قدرت دستگاه بافری در نقطه مرکزی منحنی است 
که در آن pH‏ نزدیک به pK‏ دستگاه می‌باشد. به عبارت 
دیگر اگر pH‏ محلول نزدیک PK‏ دستگاه بافری باشد, تغییر 
pH‏ به ازای هر مقدار Gare‏ اسید و باز که به محلول افزوده 
شود حداقل خواهد بود. کارآیی دستگاه بافری تا حد ۱/۰ 
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فصل ۲۱ - تنظیم تعادل اسید و باز ۳۹۹ 


می‌شود و لذا قدرت بافری دستگاه فسفات افزایش می‌یابد» و 
۲) معمولاً pH‏ مایع توبولی تا حد قابل ملاحظه‌ای کمتر از 
pH‏ مایع خارج سلولی است و لذا به محدودهٌ عمل بافر 
فسفات که pK‏ آن ۶/۸ است نزدیک‌تر می‌باشد. 

دستگاه بافری فسفات در باف رکردن مایعات eile‏ 
ساول ی یر مهم است زیرا غلظت فسفات در این مایعات 
چندین برابر غلظت آن در مایعات خارج سلولی است. Lend‏ 
pH‏ مایعات داخل سلولی کمتر از pH‏ مایعات خارج gle‏ 
است و بنابراین معمولاً pH‏ داخل سلول در مقایسه با خارج 
آن به PK‏ بافر فسفات نزدیک‌تر است. 


پروتلین‌ها از جمله فراوان‌ترین بافرهای بدن هستند زیرا 
غلظت آنها به ویژه درون سلول‌ها زیاد است. 

pH‏ سلول‌ها اگرچه مختصری کمتر از wl pH‏ خارج 
سلولی تغییر می‌کند. مقدار کمی یون هیدروژن و بیکربنات از 
غشای سلول انتشار می‌یابده ولی برقراری تعادل با ale‏ خارج 
سلولی به چند ساعت وقت نیاز دارد؛ البته این تعادل در 
گلبول‌های قرمز خون به سرعت برقرار می‌شود اما 00 
می‌تواند به سرعت از غشای plod‏ سلول‌ها منتشر شود. 
انتشا راجزای دستگاه بافری بیکرینات باعث می‌شو دکه 
وفتی pH‏ حارج سلول یتغییر pH thos‏ مایعات jl‏ 
سلولی oly La’ peed‏ بنابراین دستگاه بافری داخل سلول‌ها 
در جلوگیری از تغییر pH‏ مایعات خارج سلولی سهیم است؛ 
اگرچه ممکن است چند ساعت dey‏ به حداکثر تأثیر خود برسد. 

هموگلوبین (HD)‏ در گلبول‌های قرمز خون بافری مهم 
به شمار می‌رود: 


H* + Hb => HHb* 


تقریباً 1۰ تا ۷۰ درصد ا زکل بافر شیمیایی مایعات بدن 
در سلول‌ها قرار دارد و بیشت OF‏ هم‌ناش ی از پروتئین‌های 
کندی جابجایی *11 و "11005 از غشای سلول‌ها باعث 
می‌شود حداکثر قدرت بافری پروتئین‌های داخل سلولی برای 
بافر اختلالات خارج سلولی اسید - باز با چند ساعت تأخیر 


00 و‎ HCOS است که دو جزء دستگاه بافری یعنی‎ ay 
ترتیب به وسیله کلیه و ریه تنظیم می‌شوند. در نتیجه با‎ 
و‎ ALS یزان نسبی برداشتن و افزودن "11605 به وسیله‎ 
ay مایع خارج سلولی‎ PH 42) به وسیله‎ CO2 میزان برداشتن‎ 


دقت کنترل می‌گردد. 


اگرچه دستگاه بافری فسفات در مایع خارج سلولی اهمیت 
زیادی ندارده Jy‏ در مایعات داخل سلولی و در ale‏ توبولی 
als‏ بافر مهمی به شمار می‌رود. 

اجزای عمدهٌ دستگاه بافری فسفات عبارتند از 112۳0 
و HPO,”‏ هرگاه یک اسید قوی مثل HCI‏ را به مخلوطی 
از این دو ماده اضافه کنیم» باز 71۳047 هیدروژن را دریافت 
می‌کند و به ۲12۳04 تبدیل می‌شود: 


HCl + NaHzPO4—> NaH PO, + NaCl 


در نتیجه مقداری اسید ضعیف (NaH2PO4)‏ جانشین 
اسید قوی (HCI)‏ می‌شود و PH Cal‏ به حداقل می‌رسد. اگر 
یک باز قوی مثل NaOH‏ را به دستگاه بافری اضافه کنیم 
7 به وسیله ۲12۳0 بافر می‌شود و مقداری ۲1۳02 و 
0 به وجود می‌آید: 


NaOH + ۱۵۲۲2۳۴0 بت‎ NazHPO, + 0 


در این مورد باز قوی NaOH‏ با باز ضعیف ۱22۲1۳04 
جایگزین می‌شود و در نتیجه PH‏ تنها مختصری بالا می‌رود. 

pK‏ در دستگاه بافری فسفات ۶/۸ است که فاصله زیادی 
با pH‏ طبیعی مایعات بدن یعنی ۷/۴ ندارد. بنابراین دستگاه 
بآفری فسفات می‌تواند نزدیک حداکثر قدرت بافری خود 
عمل az ules‏ غلظت بافر فسفات در مایع خارج سلولی کم 
cl‏ یعنی تنها در حدود ۸ درصد GLE‏ بافر بیکربنات. 
cole‏ کل قدرت بافری دستگاه فسفات در مایع خارج 
سلولی بسیار کمتر از قدرت دستگاه بافری بیکربنات است. 

برخلاف نقش کم اهمیت بافر فسات در مایم خارج 
ie‏ یل بافر در Sy ig‏ یکلیه اهمیت ‏ زیادی دارد » 
زیر" ۱) معمولاً فسفات تا حدود زیادی در توبول‌ها تفلیظا 


لا 
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بازدم ریوی CO2‏ تولید متابولیک آن را به 
تعادل می‌ رساند 
فرآیندهای متابولیک Slo‏ سلول‌های بدن پیوسته CO}‏ 
تولید می‌کنند. CO2‏ پس از تولید. از سلول‌ها به درون مایع 
میان‌بافتی و خون منتشر می‌شود و جریان خون, آن را به 
ریه‌ها می‌برد. در آنجا CO2‏ به درون آلوئول‌ها منتشر می‌شود 
و سپس با تهویه ریوی وارد اتمسفر می‌شود. در حالت طبیعی 
به طور متوسط حدود ,۱/۲۱0۱ از COD‏ به صورت محلول 
در مایعات خارج سلولی وجود دارد که ۲۰۵2 ایجاد شده توسط 
آن در حدود ۴۰ میلی‌متر جیوه می‌باشد. 

اگر سرعت تولید متابولیک 002 افزایش «bly‏ ۳02 
مایع خارج سلولی هم زیاد می‌شود. برعکس, کاهش سرعت 
تولید متابولیک CO?‏ سبب کاهش Poor‏ می‌گردد. اگر میزان 
تهویه ریوی افزایش CO2 ble‏ بیشتری از ریه‌ها دفع 
می‌شود و Poor‏ در ale‏ خارج سلولی کاهش می‌یابد. بنابراین 
تغییر در تهویه ریوی یا در سرعت تولید 002 به وسیله 
بافت‌ها می‌تواند ۳0۰ را در مایع TE‏ سلولی تغییر دهد. 


افزانش تهوية آلوئولی. غلظت بون هیدروژن 
مایع خارج سلولی را کاهش و PH‏ را افزایش 
می‌د شد 
اگر تولید متابولیک CO‏ ثابت بمانده تنها عامل باقیمانده که 
بر Pco2‏ در مایع ue‏ سلولی اثر دارد تهويةٌ آلوئولی است. 
هرچه diggs‏ آلوئولی بیشتر باشد» Poor‏ کمتر خواهد بود و 
برعکس, هرچه میزان تههویه آلوتولی کمتر باشد. Poor‏ بیشتر 
خواهد بود. قبلاً گفتیم که اگر غلظت 002 افزایش یابده 
غلظت ۲1200 و H‏ هم بالا می‌رود و بدین ترتیب PH‏ 
ale‏ خارج سلولی کاهش می‌یابد. 

شکل ۳۱-۲ تغییرات تقریبی PH‏ خون را بر اثر افزایش 
یا کاهش میزان تهويٌ آلوئولی نشان می‌دهد. توجه کنید که 
اگر 2995 آلوئولی به حدود ۲ برابر مقدار طبیعی افزايش یاب 
pH‏ مایعات خارج سلولی حدود ۰/۲۳ YL‏ خواهد رفت» یعنی 
از مقدار طبیعی ۷/۴ به حدود ۷/۶۲ خواهد رسید. برعکس» 
اگر تهویة آلوئولی ay‏ ( مقدار طبیعی برسد DH‏ معادل ۰1۴۵ 
کم خواهد شد. یعنی آز مقدار طبیعی ۷/۴ به حدود ۶/۹۵ 
کاهش خواهد یافت. چون تغییرات تهویه آلوئولی Hines‏ 
شدید باشد (یعنی از حداقل صفر تا حداکثر ۱۵ برابر معد 
pane‏ به آسانی می‌توان دریافت که دستگاه تنفس 7 چ* 


ee 


۰۰ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 
همراه باشد. 

علاوه بر غلظت زیاد پروتئین‌ها در سلول عامل دیگری 
که در قدرت بافری آزها نقش دارد cyl‏ است که pK‏ در مورد 
بسیاری از این پروتئین‌ها نسبتاً نزدیک ۷/۴ می‌باشد. 


مشترک با غلظت یکسانی از یون هیدروژن در 
تعادلند 
تاکنون عملکرد دستگاه‌های بافری مختلف بدن را جداگانه 
بررسی کرده‌ايم. اما Leal plas‏ با هم کار می‌کننده زیرا یون 
هیدروژن برای واکنش‌های تمام دستگاه‌ها مشترک است. 
بتابراین هرگاه غلظت ox‏ هیدروژن در eb‏ خارج سلولی 
تغییر pled LS‏ دستگاه‌های بافری همزمان به هم می‌خورند. 
cyl‏ پدیده اص لایزوهید ریک (isohydric principle)‏ نام 
دارد و با فرمول زیر نشان داده می‌شود: 
HA, _ K> po K3 , HA3‏ 


Ht =K 
A Ab A3 


Ky‏ و Ko‏ و جک به ترتیب ثابت تفکیک HA;‏ و م1۸ و 
HA;‏ هستند و Ay‏ و Ao‏ و و۸ غلظت یون‌های منفی آزاد 
می‌باشند که در سه دستگاه مزبور نقش بارزی را بر عهده 
دارند. 

یکی از برداشت‌هایی که از اصل ایزوهیدریک می‌شود 
آن است که هر حالتی که تعادل یکی از دستگاه‌های بافری را 
به هم بزند» تعادل pls‏ دستگاه‌ها را نیز به هم خواهد زد 
زیرا دستگاه‌های بافری با جایجاکردن OR‏ هیدروژن OF‏ 
خوده در وقع یکدیگر را بافرمی‌کنند. 


با 


تنظیم تنفسی تعادل اسید 


دومین خط دفاعی در ly‏ اختلالات اسید - GL‏ کنترل 
غلظت <د0) خارج سلولی به وسیله ریه‌هاست. 002 با 
افزايش تهویه از ale‏ خارج سلولی دفع می‌شود و در نتیجه با 
جابجایی «Jol‏ غلظت یون هیدروژن کاهش می‌یابد. 
برعکس, کاهش تهویه. 005 را YL‏ می‌برد و در نتیجه 
غلظت یون هیدروژن whe‏ خارج سلولی هم افزایش می‌یابد. 


Scanned by CamScanner 


t.me/medical_jozveh_bot 


فصل ۳۱ - تنظیم تعادل اسید و با ۵۰۱ 


Alveolar ventilation (normal = 1) 


7.0 7.1 7.2 7.3 7.4 7.5 7.6 
PH of arterial blood 


شنکل ۳۱-۳ تأثیر 01 خون بر میزان تهویة آلوئولی. 


تنفس را تحریک می‌کند و افزایش تهوية ریوی نیز غلظت 
یون هیدروژن را کاهش می‌دهد. دستگاه تنفسی به صورت 
یک کنترل‌کننده شاخص Sid‏ منفی برای غلظت og‏ 


هیدروژن عمل می‌کند: 
TAlveolar ventilation‏ ب T[H+]‏ 
ay 1‏ 
رم ره 


به عبارت دیگر» هر گاه غلظت یون هیدروژن بیشتر از 
مقدار طبیعی شود دستگاه تنفس تحریک می‌شود و تهويةٌ 
آلوئولی افزايش می‌یابد. بدین ترتیب Poor‏ در مایعات خارج 
سلولی کاهش می‌یابد و غلظت Op‏ هیدروژن به حد طبیعی 
باز می‌گردد. برعکس, اگر غلظت یون هیدروژن کمتر از مقدار 
طبیعی گردد» فعالیت دستگاه تنفس کاهش می‌یابد و با 
کاهش تهوي آلوئولی» غلظت یون هیدروژن مجدداً تا حد 
طبیعی بالا می‌رود. 


کارایی تنظیم تنفسی غلظت یون هیدروژن. اگر 
اختلالی خارج از دستگاه تنفسی باعث تغییر PH‏ شده باشد, 
تنظیم تنفسی نمی‌تواند غلظت یون هیدروژن را کاملاً به حد 
طبیعی بازگرداند. معمولا کارآیی مکانیسم تنفسی برای کنترل 
غلظت Og‏ هیدروژن بین ۵۰ تا ۷۵ درصد است. یعنی OF‏ 
فیدبکی آن ow‏ ۱ تا ۳ می‌باشد. یعنی اگر ناگهان با افزودن 
dal‏ به مایم خارج ساولی» خاغلت Ht‏ را در آن افزایش 
دهیم و pH‏ را از ۷/۴ به ۷/۰ برسانيم» دستگاه تنفس 
می‌تواند pH‏ ر به حدود GY/Y‏ ۷/۳ برساند, این پاسخ ظرف 


0.5 1.0 1.5 2.0 25 
Rate of alveolar ventilation 
(normal = 1) 


شکل ۳۱-۲. تغییرات PH‏ مایع خارج سلولی بر اثر افزایش یا 
کاهش میزان تهوية آلوشولی. اعداد موجود در نمودار افقی 
نشان‌دهنده میزان تغییر تهویه آلوئولی نسبت به مقدار طبیعی (۱) 


می‌باشند. 


افزانش غلظت یون هیدروژن تهوية آلوئولی را 
تحریک می‌کند 

نه تنها میزان تهوية آلوتولی با تغییر Poop‏ مایعات بدن بر 
غلظت "۲۲ اثر می‌گذارد» بلکه غلظت HF‏ هم بر میزان 
Sages‏ آلوئولی تأثیر می‌گذارد. پس چنان که از شکل ۳۱-۳ 
پیداست. هر pH olf‏ از مقدار طبیعی ۷/۴ به مقدار قویاً 
اسیدی ۷/۰ کاهش UL‏ میزان تهويد آلوئولی به ۴ تا ۵ برابر 
مقدار طبیعی می‌رسد. برعکس» هنگامی که PH‏ پلاسما به 
بالاتر از ۷/۴ می‌رسد. میزان تهویه کاهش می‌یابد. از روی 
نمودار می‌توان فهمید که کاهش هر واحد PH‏ متناسب با 
فزایش غلظت (HT‏ باعث تغییر بیشتری در میزان تمهویه 
می‌شود تا افزایش هر واحد pH‏ علت آن است که وقتی 
میزان تهوية آلوتولی بر اثر افزایش PH‏ (یعنی کاهش غلظت 
"3 کم می‌شود. مقدار اکسیژن کمتری به خون افزوده 
می‌شود و فشار اکسیژن (Por)‏ در هر بخش از خون هم 
کاهش tb‏ این عامل باعث افزایش میزان تهویه 
می‌شود. بنابراین Glee‏ تنفسی افزايش pH‏ به اندازه جبران 
تفسی کاهش She PH‏ نیست. 


کنترل فیدبکی غلظت Og‏ هیدروژن به وسیله مرکز 
*س. با توجه ay‏ این که افزايش CALE‏ یون هیدروژن» 
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نتیجه مقداری اسید از خون برداشته می‌شود. اگر مقدار ۱1۴ 
ترشح شده بیشتر از "۲1005 فیلتره شده باشد, در واقع abo‏ 
خالص اسید از Slob‏ خارج سلولی مثبت است. برعکس, اگر 
فیلتراسیون "11005 بیشتر از ترشح adh HT‏ برآیند دفع 
باز مثبت است. 

چنانکه Sus‏ توضیح داده ds‏ بدن روزانه حدود ۸۰ 
میلی‌اکی‌والان اسید غیرفزار تولید می‌کند که Gree‏ حاصل 
متابولیسم پروتئین‌هاست. علت غیرفرار (nonvolatile)‏ 
خواندن این اسیدها آن است که از نوع H2CO3‏ نیستند و 
بنابراین نمی‌توانند از ol)‏ ریه‌ها دفع شوند. مکانیسم اصلی 
cyl add‏ مواد از بدن» کلیوی cool‏ وظیفهٌ دیگر کلیه‌ها این 
cul‏ که مانع از دفع "۲1005 از ادرار شوند و این وظیفه از 
نظر کمی مهمتر از دفع اسیدهای غیرفزّار است. کلیه‌ها روزانه 
۰ میلیاکی‌والان بیکربنات فیلتره می‌کنند Y¥mEq/L)‏ 
x‏ ۱۸۰1/۵). تقریباً تمام این مقدار در شرایط طبیعی از 
توبول‌ها بازجذب می‌شود. بنابراین دستگاه بافری hel‏ 
مایعاتکارج سلولن بحقظ م گرد 

در ادامه توضیح خواهیم داد که هم بازجذب بیکربنات و 
هم دفع *11 به وسیله توبول انجام می‌شود. با توجه به اینکه 
بیکربنات پیش از بازجذب LL‏ با یون هیدروژن ترشح شده 
واکنش دهد و :۲3200 بسازد» روزانه ۴۲۲۰ میلی‌اکی‌والان 
Ht‏ باید ترشح شود تا فقط "۲100 فیلتر شده بازجذب 
گردد. ما روزانه ۸۰ میلی‌اکی‌والان یون هیدروژن دیگر نیز 
Ub‏ ترشح شود تا بدن از اسیدهای غیرفزار تولید شده 
خلاص شسود بنابراین در مجموع روزانه ۴۴۰۰ 
میلی‌اکی‌والان یون هیدروژن به درون مایع توبولی ترشح 
می‌گردد. 

اگر غلظت یون هیدروژن در مایع خارج سلولی کاهش 
یبد (لکلوز),کلیههانم‌تونند plas‏ بیکربنات فیتره ده ر 
بازجذب نمایند و IW‏ دفع بیکربنات زیاد می‌شود. با توجه به 
Su!‏ در حالت طبیعی» "1100 هیدروژن را در ONS whe‏ 
سلولی بافر می‌کند. از دست‌رفتن بیکربنات اثری مشابه د 
افزودن H*‏ به ale‏ خارج سلولی دارد. بنابراین دفع "1100 
در آلکالوز باعث افزایش غلظت *11 مایع خارج سلولی تا حد 
طبیعی می‌گردد. 

Lady‏ در شرایط اسیدوز aj‏ تنها بیکربنات را به درون 
Jb‏ ترشح is gad‏ بلکه تمام be Se‏ فیلره anes‏ 
بازجذب می‌نمایند و بیکربنات جدید نیز می‌سازند *ه ؛ 


"تا 


۲ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


Wty‏ 42.55 بروز می‌کند. 


قدرت بافری دستگاه تنفس. تنظیمتنفس یتعادل bl‏ 
«jl‏ یک دستگاه بافری از نوعف بر یولوژیک محسوب 
می‌شود» زیرا به سرعت عمل می‌کند و تا زمانی که پاسخ 
کندتر کلیه‌ها بتواند تعادل کامل را برقرار نماید» ile‏ از تغییر 
زیاد غلظت یون هیدروژن می‌شود. اصولاً کل قدرت بافری 
دستگاه تنفسی» یک تا دو برابر بیشتر از مجموعه تمام 
بافرهای شیمیایی gle‏ خارج سلولی است. به عبارت دیگر 

0 این مکانیسم در حالت طبیعی می‌تواند به OFA)‏ یک تا دو 
برابر بافرهای شیمیایی» اسید یا باز را بافر نماید. 


اختلال عملکرد ریوی می‌تواند اسیدوز تنفسی ایجاد 
کند. تا اینجا در مورد نقش مکانیسم طبعی تنفسی به 
عنوان وسیله‌ای برای بافر کردن تغییرات غلظت HY‏ 
صحبت کردیم. اما انحتلالات تقسی هم می‌توانند باعث 
تغییر غلظت یون هیدروژن شوند. JMS!‏ عملکرد ریوی مثل 
آمفیزم شدید توان ریه‌ها را برای دفع 002 کاهش می‌دهد و 
با تجمع 002 در مایع خارج سلولی» معمولاً سیدو ز تتفسی 
ایجاد می‌کند. همچنین قابلیت ریه‌ها در پاسخ به اسیدوز 
متابولیک کاهش می‌یابد. زیرا کاهش جبرانی ۳6۵2 که در 
حالت طبیعی با افزایش تهویه حاصل می‌شد, اکنون کمتر 
ایجاد می‌شود. در این شرایط پس از تأثیر Jo!‏ بافرهای 
شیمیایی در gle‏ خارج سلولی؛ کلیه‌ها تنها مکانیسم 
فیزیولوژیکی هستند که برای بازگرداندن pH‏ به حد طبیعی 
باقی می‌مانند. 


تنظیم کلیوی تعادل اسید - با 


کلیه‌ها با دفع ادرار اسیدی یا قلیاییء تعادل اسید - باز را 
کتترل aS yo‏ دفع ادرار اسنیدیء مقدار اسید gale‏ خارج 
سلولی را کاهش می‌دهد و دفع ادرار قلیایی» مقداری باز از 
مایعات خارج سلولی برمی‌دارد. 

مکانیسم کلی دفع ادرار اسیدی یا قلیایی از کلیه‌ها بدین 
ترتیب است: همواره مقدار زیادی یون بیکربنات به درون 
تبولها فلتره می‌شود که اگر از ره دار دفع گرد مقداری 
باز از خون برداشته می‌شود. سلول‌های اپی‌تلیال توبول, 
مقدار زیادی HT‏ هم به درون توبول ترشح می‌کننده در 
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فصل ۳۱ - تنظیم تمادل اسید OP sg‏ 


85% 
(3672 mEq/day) 


4320 mEq/day—» 


کلیوی. درصد بار فیلتره‌شده بیکربنات که در قسمت‌های مختلف 
بازجذب می‌شود به همراه تعداد میلی‌اکی‌والان بازجذب شده 


روزانه در شرایط طبیعی دیده می‌شود. 


غلظتی از حرکت Nat‏ به درون سلول که همسو با شیب 
غلظتی آن Col‏ تأمین می‌شود. اين شیب غلظتی را پمپ 
سدیم - پتاسیم ATPase‏ در غشای قاعده‌ای جانبی تولید 
می‌کند. در حدود VO‏ درصد از بیکربنات به cyl‏ روش بازجذب 
می‌شود و لذا توبول‌ها tub‏ روزانه حدود ۴۰۰۰ میلی‌اکی‌والان 
H‏ ترشح کنند. البته اين مکانیسم, Ht CLE‏ را در مایم 
توبولی خیلی زیاد نمی‌کند؛ مایع توبولی تنها در توبول‌ها و 
مجاری جمع‌کننده بسیار اسیدی می‌شود. 
شکل ۳۱-۵ نشان می‌دهد که چگونه ترشح Ht‏ باعث 
بازجذب بیکربنات می‌شود. اين فرآیند ترشحی زمانی شروع 
می‌شود که 002 یا به درون سلول‌های توبولی منتشر 
می‌شود يا بر اثر متابولیسم در خود سلول‌های اپی‌تلیال توبول 
تولید می‌گردد. 002 تحت تأثیر آنزي مکربیک انهیدرار با 
0 ترکیب می‌شود و ۳12005 می‌سازد و 11200 هم به 
"و1100 و "11 تفکیک می‌گردد. "11 به وسیله انتقال 
(Sols‏ سدیم - هیدروژن از سلول به درون لومن توبول 
ترشح می‌شود. به عبارت دیگر hal‏ "۱۵ موجود در درون 
توبول به یک پروتئین حامل در لبه لومنی غشای سلول 
متصل می‌شود و همزمان یک *11 هم درست در سمت 


خارج سلولی اضافه می‌شود. بدین ترتیب غلظت Ht‏ مایع 
خارج سلولی به حد طبیعی باز می‌گردد. 

پ س‌کلیه‌ها از طریق سه مکانیسم اصلی؛ غلنظت Ht‏ 
سای تارج سلولی راتنظیم می‌کند: ۰۴۱ نرشح *11» 
۲) بازجذب 5 1100فیلتره شده و ۲) تولید HCOY‏ 
جدید. هر سه فرآیند فوق از طریق مکانیسم‌های 
پایه‌ای مشترکی انجام می‌شوند که در ذیل به شرح آنها 
می‌پردازيم. 


RR Aan 
بنات به وسیله توبول‌های کلیوی‎ 


ترشح یون هیدروژن و بازجذب یون بیکربنات تقریباً در ples‏ 
بخش‌های توبولی به جز شاخه‌های نزولی و صعودی نازک 
قوس هنله انجام می‌شود. شکل ۳۱-۴ خلاصه‌ای از بازجذب 
بیکربنات را در طول توبول نشان می‌دهد. به خاطر داشته 
بشید که برای بازجذب هر ییون بیکربنات, لازم است یک 
"۲ ترشح شود. 

حدود ۸۰ تا ٩۰‏ درصد بازجذب بیکربنات )9 ترشح (H*‏ 
در توبول پروگزیمال اتفاق می‌افتد» به طوری که تنها مقدار 
کمی از بیکرینات به توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده aly‏ 
می‌ابد. در قسمت ضخیم صعودی قوس هنله. ۱۰ درصد 
دیگر از Oly Sy‏ بازجذب می‌شود و باقیمانده آن در توبول 
دیستال و مجاری جمع‌کننده بازجذب می‌گردد. قبلاً گفتیم که 
ترشح توبولی *11 هم در مکانیسم بازجذب بیکربنات دخالت 
دارد اما Qe‏ نحوهٌ انجام این کار در قسمت‌های مختلف 
توبول تفاوت‌هایی وجود دارد. 


OF‏ هیدروژن در قسمت‌های اولیه نفرون به 
وسیله انتقال فعال نانویه ترشح می‌شود 

سلول‌های آپی‌تلیال توبول پروگزیمال قسمت ضخیم 
صودی قوس هنله و توبول دیستال یون هیدروژن را از 
طریق انتقال تبادلی سدیم - هیدروژن به درون مایع توبولی 
ترشح می‌کنند که در شکل ۳۱-۵ نشان داده شده است. 
ترشح فعال ثانویه Ht‏ با انتقال ۵ از غشای لومنی به 
درون سلول همراه است. این انتقال تبادلی توسط پروتئین 
poe Fete‏ -هیدروژن غشای لومینال dy‏ انجام می‌رسد. 
i?‏ برای ترشح یون هیدروژن در خلاف جهت شیب 


Scanned by CamScanner 


t.me/medical_ jozveh_bot 


2 و 1120 تجزیه می‌گردد که در شکل ۳۱-۵ نشان pb‏ 
شده است. 

برای بازجذب "11003 ابتدا HCO‏ فیلتره شده از 
گلومرول با "11 ترشح شده از سلول‌های توبولی ترکیب 
می‌شود. 002 به آسانی می‌تواند از GLEE‏ توبولی بگذرد و 
در نتیجه فورا به درون سلول توبولی منتشر می‌شود. در آنجا 
2( تحت تأثیر کربنیک انهیدراز دوباره با 1120 ترکیب 
می‌شود و یک مولکول تازه H2CO3‏ می‌سازد. اين 11:00 
هم به 1100و "11 تجزیه می‌شود؛ آنگاه یون بیکربنات از 
غشای قاعده‌ای جانبی به درون ale‏ میان‌بافتی انتشار 
می‌یابد و جذب خون مویرگ‌های دور توبولی می‌گردد. انتقال 
0 از خلال غشای قاعده‌ای جانبی توسط دو مکانیسم 
معی‌شود: ۱) همان تقالی Na*-HCO3°‏ و ۲) مبادله 
ضخیم صعودی قوس هنله و توبول‌ها و مجاری جمع‌کننده. 

لا به آزای تولید هر یون هیدروژن در سلول‌های 
اپیتلیال توبول » Uy ES‏ بیگ ریات توالت می‌شودکه به 
حون ib‏ می‌گردد. نتیجه خالص این واکنش‌ها بازجذب 
"و1100 از توول‌هاست. اگرچه یون بیکربنتی که ورد مایع 
خارج سلولی می‌شود همان یونی نیست که به درون توبولها 
فیلتره شده بود. بازجذب بیکربنات فیلتره شده» منجر به 
ترشح خالص H*‏ نمی‌شود, زیرا H*‏ ترشح شده با "11005 
فیلتره شده ترکیب می‌شود و در نتیجه دفع نمی‌شود. 


یون‌های بیکربنات درون توبول‌ها به وسیلهةٌ یون‌های 
هیدروژن خنثی می‌شوند. میزان ترشح روزانة *11 در 
شرایط طبیعی حدود ۴۴۰۰۳۰۳۵ است و میزان فیلتراسیون 
HCO3° 4ilj9)‏ حدود ۴۳۲۰۳۴9 می‌باشد. بنابراین روزانه 
تقریباً مقداری برابر از این یون‌ها وارد توبول می‌شوند و از 
ترکیب آنها 00 و H2O‏ تولید می‌گردد. Ii‏ می‌گویند 
"و100 و *11 در حالت طبیعی درون توبولها b SAS‏ 
خنثی (titrate)‏ می‌کنند. 

acd‏ فرآیند خنثی‌سازی (تیتراسیون) کامل نیست. زیر 
معمولاً مختصری 11۳ اضافی در توبول‌ها وجود دارد که باید 
از ادرار دفع شود. دفع *11 اضافی (روزانه حدود 9 
بدن را از اسیدهای غیرفزار تولید شده در متابویسم 


می‌رهاند. در ادامفخواهيم دید که بیشتر این یون‌های 


سا 


۴ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


۱ Renal Tubular 
interstitial Tubular cells lumen 
fluid Na* + HCO,- 


Kt Ht 
اس سپس اسر یت‎ ۳۱۵0۵ +۴ 
H,CO 
۳ ۸ 2vU3 
H,CO, 
Carbonic 
nhydrase 
0 aa 
co, 
ee a ia CO, + 0۵ 


شکل ۳۱-۵. مکانیسم‌های سلولی برای ۱) ترشح فعال یون 
هیدروژن به درون توبول کلیه؛ ۲) بازجذب توبولی بیکربنات پس 
از ترکیب آن با یون هیدروژن و ایجاد اسید کربنیک که به دیاکسید 
کرین و آب تفکیک می‌گردد و ۳) بازجذب یون سدیم در تبادل بایون 
هیدروژن ترشح‌شده. این شکل از ترشح هیدروژن در توبول 
پروگزیمال انجام می‌شود. 


داخلی سلول به همان پروتئین حامل متصل می‌گردد. سپس 
سدیم به واسطه شیب غلظتی که به وسیله پمپ سدیم - 
پتاسیم ATPase‏ در غشای قاعده‌ای جانبی ایجاد شده به 
درون سلول حرکت می‌کند. انرژی آزادشده از حرکت Nat‏ در 
جهت شیب آن به درون Jobo‏ صرف جابجایی PHT‏ 
جهت مخالف» یعنی از درون سلول به لومن توبول می‌شود. 

آنگاه یون بیکربنات تولید شده در سلول (وقتی *۲1 از 
02فا جدا می‌شود) جمسو با شیب ات از ONE‏ 
قاعده‌ای جانبی می‌گذرد و وارد le‏ میان‌بافتی ANS‏ و خون 
مویرگ‌های دور تویولی می‌شود. نتیجه نهایی این است که به 
ازای هر ۲۳۳ که به درون توبول ترشح می‌شود. یک 
100 وارد خون می‌گردد. 


یون‌های بیکربنات فیلترشده پس از واکنش با 
بون‌های هیدروژن در توبول بازجذب می‌شوند 
یون بیکربنات به سادگی در غشای لومنی سلول‌های توبولی 
کلیه نفوذ نمی‌کند؛ بنابراین "11003 که در گلومرول فیلتره 
می‌گردد نمی‌تواند مستقیماً بازجذب شود. در عوض, فرآیند 
dp‏ بازجذب "۲100 بدین ترتیب است که ابتدا با *1] 
ترکیب می‌شود و ۲12003 می‌سازد و سپس ۲12003 به 
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شکل ۳۱-۶. ترشح فعال Lally!‏ یون هیدروژن از طریق غشای 
لومنی سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌های دیستال و جمم‌کننده. دقت 
کنید که به ازای ترشح هر یون هیدروژن» یک یون بیکرینات 
بازجذب می‌شود و یک یون IS‏ به طور غیر فعال ترشح می‌گردد. 


پروگزیمال به ازای هر SHY‏ ترشح می‌شود. یک "1100 
بازجذب می‌گردد. اما تفاوت اصلی در این است که عبور یون 
هیدروژن از GLEE‏ لومنی برخلاف قسمت‌های ابتدایی 
نفرون که با نتقال تبادلی انجام می‌شود. در ایتجا توسط پمپ 
فعال "11 صورت می‌گیرد. 

اکرچه ترشح *14 در انتهای توبول دیستال و مجاری 
جمع‌کننده تنها حدود ۵ درصد از کل ترشح "۲3 را تشکیل 
اسیدی‌کردن ادرار دارد. در توبول پروگزیمال اگرچه مقدار 
زیادی HT‏ ترشح می‌شود. ولی غلظت HY‏ تنها می‌تواند تا 
wb‏ اما غلظت Ht‏ در مجاری جمع‌کننده می‌تواند تا ° ۳ 
برابر برسد. این غلظت هیدروژن» PH‏ مایع توبولی را به 
حدود ۴/۵ می‌رساند» یعنی کمترین مقدار 7 که در کلیه 
سالم می‌تواند تولید شود. 

کیب 


یه و 


۱ - در توبول‎ Shige 
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هرگاه پون هیدروژن بیشتر از بیکربنات فیلتره شده به درون 


t.me/medical_jozveh_bot 


رن نه به صورت آزاه بلکه همراه با ple‏ بافرهای 
به ویژه claus‏ و امونیاک دفع می‌شوند. 
اگر مقدار یون بیکربنات در ادرار بیشتر از "۲1 باشد (مثلا 
و [لکالوز متا بولیک)» یون‌های اضافی بیکربنات نمی‌توانند 
Gia‏ شوند؛ بنابراین یون‌های اضافی بیکربنات در 
تبولها می‌مانند و Lalas‏ از ادرار دفع می‌شوند. اين yal‏ به 
اصلاح آلکالوز متابولیک کمک می‌کند. 
اما در اسیدوز مقدار "31 بیشتر از مقدار 1100 است و 
در نتیجه بیکربنات کاملاًبازجذب می‌شود و یون‌های اضافی 
هیدروژن وارد ادرار می‌گردند. این یون‌های اضافی هیدروژن 
به وسیله فسفات و آمونیا ک درون توبول بافر می‌شوند و 
bly‏ صورت نمک دفع می‌گردند. بنابراین کلیه‌ها با 
تیتراسیون ناقص HT‏ در برابر "71005 اسیدوز یا آلکالوز را 
اصلاح می‌کنند. در این روند یکی از دو یون مزبور وارد ادرار 
می‌گردد و بدین ترتیب از ale‏ خارج سلولی برداشته می‌شود. 


آدرا 


ترشح فعال اولیه یون هیدروژن در سلول‌های 
بینابینی انتهای توبول دیستال و مجاری 
جمع کننده 
ترشح "3 از طریق انتقال فعال اولیه» توسط اپی‌تلیوم 
توبولی shel‏ توبول دیستال و نواحی بعد از آن انجام 
می‌شود. ویژگی‌های این انتقال با خصوصیات انتقال در توبول 
پروگزیمال. قوس هنله و اوایل توبول دیستال تفاوت دارد. 

مکانیسم ترشح فعال اولیه برای "11 در شکل ۳۱-۶ 
دیده می‌شود. این ترشح در غشای لومنی سلول توبولی انجام 
می‌شود. در bel!‏ *۲3 به وسیله یک پروتئین خاص که 
ATPase‏ ناقل هیدروژن می‌باشد. هستقیما منتقل می‌شود. 
i?‏ لازم برای پمپ یون هیدروژن از تجزيهٌ ATP‏ به 
آنوزین دی‌فسفات فراهم می‌شود. 

ترشیح فعال اولیه *11 در سلول‌های خاصی به نام 
وهای تلعب که در تهای elds‏ دیستال 
Pa‏ مجاری جمع‌کننده قرار دارند صورت می‌گیرد. هیدروژن 
این سلول‌ها طی دو مرحله ترشح می‌شود: ۱) COs‏ حل 
شده در این سلول‌ها با ۲120 ترکیب می‌شود و 11200 
عسزد و ۲) ,۲۷200 به 1100 و Ht‏ تفکیک می‌گردد 
le‏ بازجذب خون می‌شود و دومی با مکانیسم 
ATPase ۳"‏ و هیدروژن- پتاسیم ATPase‏ به 
ان توبول CY‏ می‌شود. در اینجا هم شبیه توبول 


nl 
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A Carbonic 
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شکل ۳۱-۷. بافرشدن یون هیدروژن ترشح شده توسط فسفات 
فیلتره شده ( ۸11۳04) که با یون هیدروژن ترشح شده واکنش 
می‌دهد. یک بیکربنات تازه به خون باز می‌گردد. 


است. ادرار در شرایط طبیعی اندکی اسیدی است و pH‏ آن 
به pK‏ دستگاه بافری فسفات نزدیک است. بنابراین در حالت 
طبیعی» دستگاه بافری فسفات در توبول‌ها نزدیک محدودة 
حداکثر کارآیی PH‏ خود عمل می‌کند. 

شکل ۳۱-۷ سلسله وقایع دفع یون هیدروژن به همراه 
بافر فسفات و نیز مکانیسم افزوده‌شدن "11005 جدید به 
خون را نشان می‌دهد. auld‏ ترشح *11 به درون تویول‌ها 
همان است که قبلاً گفته شد. تا زمانی که یون HCO‏ 
اضافی در مایع توبولی وجود داره بیشتر یون‌های ترشح شده 
H*‏ به صورت ترکیب با یون‌های "1100 هستند. اما زمانی 
که تمام یون "و1100 بازجذب شود و دیگر چیزی از آن برای 
اتصال به H*‏ نمانده باشد. هر مقدار *11 که اضافه باشد 
می‌تواند با "11۳0 و plo‏ بافرهای توبولی ترکیب شود. 
H*‏ پس از ترکیب با 1۳02و ایجاد "112۳0 می‌تواند به 
صورت یک Sod‏ سدیم (NaH2PO4)‏ دفع شود و در نتیجه 
هیدروژن اضافی از این طریق دفع می‌شود. ۱ 

این شیوه دفع "11 تفاوت مهمی با شیوه‌ای که قبلا گفته 
شد دارد. در این مورد "11005 که در سلول توبولی تولید 
می‌شود و وارد خون دور توبولی می‌گردد Ere‏ جایگزین 
"11003 فیلتره شده نمی‌شود, بلکه بیکربنات جدیدی است 
که نصیب خون می‌شود. بتابراین مرگاه ۱1۳ ترشح‌شد؛ ب 
درون لرمن توبول با بافری غ راز "و 160 1ترکیب شمود؛ 
نتیجه نهایی افزوده Jolt‏ یک 1100 جدید به CP‏ 


بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات Oty‏ 


وکا ات کر رتست 


gl‏ توبولی ترشح شوده تنها بخش کوچکی از مقدار اضافه 
می‌تواند به صورت یونی ( *11) از ادرار دفع شود زیرا حداقل 
pH‏ ادرار حدود ۴/۵ است که با غلظت هیدروژنی 
۰۰۲۹۴۵ يا cul ply -/+YmEq/L‏ بنابراین با هر 
J‏ 2 ادرار حداکثر حدود ۰/۰۳۴9 ge‏ هیدروژن آزاد 
می‌تواند دفع شود. اگر قرار بود یون هیدروژن به صورت آزاد 
در shal‏ بمانده برای دفع روزانه ۸۰۳۸۳ اسید غیرفزار که در 
متابولیسم تولید می‌شود» LL,‏ حدود ۲۶۶۷ لیتر ادرار دفع 
shi gs‏ 

دفع مقادیر زیاد "۲۲ (گاه تا و۵۰۰۳ در روز) از ادرار 
by Bos‏ ترکیب یون هیدروژن با بافرهای مایع توبولی انجام 
می‌شود. مهمترین بافرها عبارتند از بافرهای فسفات و 
آمونیاک. بافرهای ضعیف‌تر دیگری مثل اورات و سیترات هم 
وجود دارند که از اهمیت کمتری برخوردار هستند. 

چنان که گفته شد. خنثی‌شدن HT‏ مایع توبولی با 
"1100 باعث می‌شود به ازای هر H*‏ ترشح شده, یک 
"و1100 بازجذب شود اما هنگامی که یون هیدروژن اضافی 
در ادرار وجود دارده این یون‌ها با بافرهایی غیر از "۲1005 
ترکیب می‌شوند و در نتیجه "و1100 جدید تولید می‌شود که 
می‌تواند وارد خون شود. پس زمانی که یون هیدروژن اضافی 
در مایع خارج سلولی وجود داشته باشد» کلیه‌ها نه تنها ples‏ 
HCO3‏ فیلتره شده را بازجذب می‌کنند» بلکه "۲100 جدید 
هم تولید می‌کنند و کمک می‌کنند تا ذخایر 130057 مایع 
خارج سلولی که در اسیدوز از دست رفته, تجدید شود. در دو 
قسمت بعد در مورد مکانیسم‌های شرکت بافرهای فسفات و 
آمونیوم در تولید ‏ 1100 جدید Coy‏ خواهیم کرد. . 


دستگاه بافری فسفات. یون هیدروژن اضافی را 
در ادرار حمل می‌کند و بیکربنات جدید تولید 
می‌نماید 
دستگاه بافری فسفات از HPO4”‏ و 112۳04 تشکیل شده 
است. هر دو یون مزبور در مایع توبولی تفلیظ می‌شوند. زیرا 
بازجذب خود آنها نسبتأ کم است و در عوض آب به خوبی از 
al‏ توبولی بازجذب می‌شود. بنابراین فسفات اگرچه در مایع 
خارج سلولی بافر مهمی به شمار نمی‌رود. ولی در gale‏ 
توبولی بافر خوبی است. 

pole‏ دیگری که باعث اهمیت فسفات به عنوان یک 
بافر توبولی می‌شود این است که PK‏ این سیستم حدود ۶/۸ 
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فصل ۳۱ - تنظیم تعادل اسید و OV Sty‏ 


Renal Tubular 


i Proximal 
interstitial aman 
fluid tubular cells 


Glutamine Glutamine Glutamine 
cr 

~<--|- 2HCO,- 2NH,* | 
NH,*+ CI" 


شکل ۳۱-۸ تولید و ترشح آمونیوم )"4 (NH‏ توسط سلول‌های 
توبول پروگزیمال. از متابولیزه‌شدن گلوتامین در سلول‌ها "۱۱114 
و بیکربنات حاصل می‌شود. یون آمونیوم ( *114() به وسیلة یک 
مبادله‌گر سدیم - آمونیوم به طور فعال به درون لومن ترشح 
می‌گردد. به ازای هر مولکول گلوتامین که متابولیزه می‌شود. دو 
"4 تولید و ترشح می‌شود و دو یون "1100 به خون باز 
می‌گردد. 


5 00نازه تولید می‌شود و به حون اضافه 2954 


آسیدوز مزمن. دفع "۱14 را افزایش می‌دهد. یکی از 
مهمترین ویژگی‌های دستگاه بافری آمونیوم و آمونیاک 
کلیوی این است که تحت کنترل فیزیولوژیک قرار دارد. 
افزاش اه lag‏ خارج سول مشاب ری 
گلوتامین کلیوی را تحریک می‌کند و لذا تولید ۱0۲4 و 
"و۳100 جدید را که Lb‏ برای بافر کردن "11 به کار رود. 
افزایش می‌دهد؛ کاهش غلظت *13 تأثیری معکوس دارد. 
در شرایط طبیعی» مقدار هیدروژنی که dy‏ وسیله دستگاه 
بافری Sigel‏ دفع می‌شود» مسئول حدود ۵۰ درصد anus]‏ 
دفع شده و ۵۰ درصد از "۲100 تازه تولید شده در کلیه‌ها 
است. البته میزان دفع "م۱1۲1 در اسیدوز مزمن به شدت 
افزایش می‌پابد و تا حد ۵۰۰۳139 در روز می‌رسد. بنابراین 
د راسیدوز مزمن» مکانیسم ME‏ برای دفعاسید »دفم 
۲ است. همچنین مکانیسم دفع ",۱۱۲1 مکانیسم 
WE‏ برای تولید "11003 جدید در اسیدوز مزمن, به شمار 


می‌رود, 


وه این یکی از مکانیسم‌هایی است که ALF‏ می‌تواند 
توسط آن ذخایر "11060 مایع خارج سلولی را تجدید کند. 

در شرایط طبیعی» بخش بزرگی از فسفات فیلتره شده 
بازجذب می‌شود و روزانه تنها حدود ۳۰-۴۰۲۲0 برای بافر 
کردن Ht‏ موجود می‌باشد. بنابراین در آسیدوز, بخش بزرگی 
از بافر شدن "۲ اضافی در مایع توبولی از طریق دستگاه 
بافری آمونیاک صورت می‌گیرد. 


دفع بون هیدروژن اضافی و تولید بیکربنات 
جدید به وسیله دستگاه بافری امونیاک 
دومین دستگاه بافری در ele‏ توبولی که از نظر US‏ حتی از 
دستگاه بافری فسفات هم مهمتر است از آمونیاک (NH3)‏ و 
یون آمونیوم (*4؟۱۷) تشکیل شده است. یون آمونیوم از 
گلوتامین ساخته می‌شود که عمدتا محصول متابولیسم 
اسیدهای آمینه در LS‏ می‌باشد. گلوتامینی که به کلیه‌ها 
می‌رسد در توبول پروگزیمال» شاخه ضخیم صعودی قوس 
هنله و توبول دیستال به صورت فعال به درون سلول‌های 
اپیتلیال منتقل می‌گردد (شکل ۳۱-۸). هر مولکول گلوتامین 
پس از ورود به داخل سلول متابولیزه می‌شود و دو "۱۷۳1و 
دو 11005 می‌سازد. "1۳14 در مقابل بازجذب سدیم به 
درون لومن توبول ترشح می‌شود (توسط مکانیسم انتقال 
تبادلی). "۳100 همراه با یون سدیم ( "2) بازجذب شدهء 
از غشای قاعده‌ای جانبی می‌گذرد و پس از ورود به مایع میان 
th‏ جذب مویرگ‌های دور توبولی می‌شود. پس به ازای 
هر مولکول گلوتامین که در توبول پروگزیمال متابولیزه 
می‌شود. دو یون "بل به درون ادرار ترشح می‌شود و دو 
HCOS ox‏ بازجذب خون می‌شود. بیکربنات یکه در این 
ف رآ یندتولید Sly Scag ge‏ جدید می‌باشد. 

در توبول‌های جمع‌کننده» یون "ما۲ از طریق 
مکانیسمی متفاوت به ale‏ توبولی افزوده می‌شود (شکل 
۹ در اینجا غشای توبولی "۴1 را به درون لومن ترشح 
می‌کند که پس از ترکیب با NH3‏ به صورت "۷114 دفع 
می‌شود. مجاری چمع‌کننده نسبت به NH3‏ نفوذپذیرند و 
NEB‏ می‌تواندبه آسانی به درون لومن توبول منتشر شود. 
بته غشای لومنی این قسمت از توبول‌ها نفوذپذیری بسیار 
کمتری به "یال دارد و در نتیجه به محض واکنش *۲] با 
NHB‏ و تولید NHg* NH4*‏ در لومن توبول ay‏ دام می‌افتد 
22 ادرار دفع می‌گردد. به ارای هر *4 NH‏ دقع شاه ‘ LS‏ 


j 


———— 
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‘sl اندازه گرفت. برای اندازه گیری‎ (titratable acid) 
NaOH ادرار را با یک باز قوی مثل‎ ghal خنثی‌شدنی در‎ 
o فیلترای گلومرولی‎ pH طبیعی پلاسما یعنی ۷/۴ که‎ pH 
هست, خنی می‌کنند. بدین ترتیب عکس وقایمی اتفاق‎ 
می‌افتد که در زمان تیتراسیون مایع توبولی به وسیله یور‎ 
هیدروژن دفع شده رخ داده بود. بنبراین مقدار اکی‌والان لازم‎ 
ادرار به ۷/۴ برابر است با‎ pH برای بازگرداندن‎ NaOH 
“Festa Sb به همراه فسفات و سایر‎ SH مقداراکیوالان‎ 
به درون توبول افزوده شده بود. اندازه گیری اسید خنثی‌شدنی‎ 
در مورد‎ DK متصل به "۱۷314 نمی‌شوده زیرا‎ HT شامل‎ 
NaOH واکنش آمونیوم - آمونیاک ۹/۲ است و اگر ادرار ربا‎ 
یون هیدروژن از "ب11( جرا‎ we خنثی‎ ۷/۴ pH 
نمی‌شود.‎ 

بنابراین» از رابطه زیر می‌توان دغع Lael pall‏ از کلی‌ها 
را حساب کرد: 


= دفع خالص اسید 
دفع بیکربنات - اسید خنثی‌شدنی ادرار + دفع NHq*‏ 


علت کم‌کردن دفع بیکربنات آن است که دفع "1100 
معادل است با افزودن Ht‏ به خون. حفظ تعادل اسید - باز 
ایجاب می‌کند که دفع خالص اسید با تولید اسیدهای غیرفزار 
در بدن برابر باشد. دفع خالص اسید در اسیدوز به شدت زیاد 
می‌شود» زیرا به خصوص دفع "ما۱ افزایش می‌یابد و از 
این طریق اسید از خون برداشته می‌شود. همچنین دفع 
خالص اسید برابر cust‏ با افزایش خالص 130037 خون, 
بتابراین در اسیدوز هرچه و۷77[ و اسید خنثی‌شدنی 
بیشتری ا زادرار دفع شود "1100 جدید بیشتری نصیب 
حون می‌شود. 

در آلکالوزه دفع اسید خنثی شدنی و *هالل( به صفر 
می‌رسد و همزمان دفع "و1100 افزايش می‌یابد. بتابراین 
ترشح حالص Lol‏ د رآلکالوز متفی است. به عبارت دیگر 
دفع خالس بیکربنات از خون ete)‏ افزایش یون هیدروژن در 
خون) مثبت است و کلیه‌ها هیچ "و1100 جدیدی تولید 


تنظیم ترشح یون هیدروژن در توبول‌های “MS‏ 
همان‌طور که قبلاً گفته شد, ترشح ۲۳ به وسیله اپیتلیوم 


Re 
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۸ _ بخش ۵ -کلیه‌ها و THs‏ بدن 


Renal Tubular 


interstitial Collecting ‘inion 
fluid tubular cells 


H,CO, 
Carbonic NH,* + CI- 
anhydrase 
wen Pe ۳۷0 


شکل ۳۱-۹. بافرشدن یون هیدروژن توسط آمونیاک (113() در 
توبول‌های جم‌کننده. SLi ge]‏ به درون لومن ترشح می‌شود و 
پس از واکنش با یون هیدروژن ترشح‌شده. "۱۷۲14 می‌سازد که 
دفع می‌شود. به ازای هر "۲۲1 که دفع می‌شود. یک 11003 در 
سلول‌های توبولی ساخته می‌شود که به خون بر می‌گردد. 


ارزیابی کمی دفع کلیوی اسید و باز 


با استفاده از اصول فوق می‌توانیم دفع خالص اسید و دفع یا 
اضافه‌شدن خالص بیکربنات خون را که به وسيلة کلید‌ها 
صورت می‌گیرد ارزیایی کنیم. 

OL SS we‏ از حاصل ضرب میزان جریان ادرار در 
غلظت بیکربنات ادرار به دست می‌آید. این عدد نشان 
می‌دهد که کلیه‌ها با de‏ سرعتی بیکربنات را از خون 
برمی‌دارند b)‏ به عبارت دیگر HT‏ را به خون می‌افزایند). دفع 
1100 در آلکالوز کمک می‌کند تا pH‏ پلاسما به حد 
طبیعی برگردد. 

مقدار بیکربنات جدید یکه به حون افزوده می‌شود در 
هر لحظه با مقدار et FH"‏ شد هکه همراه با بافرهای 
ادراری غیر از بیک ربنات به لوم نتوبول می‌رسد برابر است. 
MS‏ گفتیم که منابع اصلی بافرهای ادرار به غیر از بیکربنات, 
بآ( و فسفات هستند. بنابراین مقدار "1100 اضافه شده 
به خون (و مقدار "11 که به وسیله "۲11 دفع می‌شود) را 
می‌توان از روی دفع "با]۷( حساب کرد (حاصل ضرب 
ole‏ جریان ادرار در غلظت ادراری {NH4*‏ 

بقیه بافرهای ادراری یر از بیکربنات و NHg*‏ را 
می‌توان با تعیین کمیتی به نام اسید نحنثی شدنی 
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فصل ۲۱ - تنظیم تعادل اسید و باز ۰ ۵۰٩‏ 
جدول ۳۱-۲ فاکتورهایی که ترشح "11و بازجذب "11003 را به: 
وسیله توبول‌های کلیوی افزایش یا کاهش می‌دهند 
افزایش ترشح 11۳و کاهش ترشح "!و بازجذب ‏ 
بازجذب "و۱۱60 HCO;‏ 
Pco2 f‏ 
Ht ۲ 031‏ 
| حجم مایع خارج سلولی 


Pco? | 
Ht | ۲ 


ft‏ حجم مایع خارج سلولی 


۱ آنژیوتانسین Il‏ 1 آنژیوتانسین I‏ 
t‏ آلاوسترون 4 آلاوسترون 
هیپوکالمی هیپرکالمی 


نتیجه افزایش بازگشت Sly Sy‏ به خون شود. این عامل 
معمولاًباعث می‌شود مبتلایان به ازدیاد ترشح آلاوسترون 
دچار الکالوز شوند. 

سلول‌های توبولی در پاسخ ay‏ کاهش غلظلت "11 
(آلکالوز) معمولاً ترشح *۲1راکم می‌کنند. کاهش ترشح Ht‏ 
می‌تواند ناشی از کاهش 02 خارج سلولی باشد (در آلکالوز 
تنفسی) یا بر اثرکاهش غلظت خود "11 ایجاد شود. همانطور 
که در آلکالوز تتفسی و آلکالوز متابولیک دیده می‌شود. 

در جدول ۳۱-۲ عوامل اصلی که موجب ترشح Ht‏ و 
بازجذب "و1100 می‌شوند به طور خلاصه آمده‌اند. بعضی از 
این عوامل به طور مستقیم با تنظیم تعادل اسید - باز Las yo‏ 
نیستند. Ste‏ ترشح Ht‏ همراه با بازجذب Nat‏ توسط 
مبادله‌گر "۱۵-۳1 در توبول پروگزیمال و بخش ضخیم 
صعودی قوس هنله انجام می‌شود. بنابراین» عواملی که 
بازجذب Na”‏ را Spd‏ می‌کننده مثل کاهش حجم مایع 
خارج سلولی» می‌توانند به طور ثانویه ترشح HT‏ و بازجذب 
"110 را افزایش دهند. 

کاهش حجم مایع خارج سلولی» بازجذب سدیم از 
توبول‌های کلیه را تحریک می‌کند و ترشح HT‏ و بازجذب 
HCO3‏ را از طریق مکانیسم‌های مختلف افزایش می‌دهد؛ 
که عبارتند از: ۱- افزایش سطح آنژیوتانسین [1 که مستقیماً 
culled‏ مبادله‌گر *11- "۷ در توبول‌های کلیوی را تحریک 
می‌کند و ۲- افزایش سطح آلاوسترون که ترشح HY‏ توسط 
سلول‌های بینابینی توبول‌های جمع‌کنندهُ قشری را تحریک 
می‌کند. بنابراین, کاهش حجم مایع خارج سلولی تمایل به 


توبول» هم oly‏ بازجذب HCO3‏ لازم است و هم برای 
ور و1100 جدید و اسید خننی‌شدنی. بابراین اگر قرار 
دک وظیفه خود را در مورد هومئوستاز اسید و باز به 
بی انجام دهند Lb‏ میزان ترشح 11۳ به دقت تنظیم شود. 
۳ ای طبیعی» توبول‌های کلیه‌ها باید "11 را حداقل به 
نارای ترشح کنند که تقریباً plat‏ "۲100 فیلتره شده 
بتواند بازجذب شود. ضمناً برای خلاص شدن بدن از 
اسیدهای غیرفزار که روزانه در متابولیسم تولید می‌شوند. باید 
Ht‏ به اندازه کافی در مایع توبولی وجود داشته باشد تا به 
صورت اسید خنثی‌شدنی یا "۱۴1 دفع شود. 
ترشح توبولی "۲3 در آلکالوز Lb‏ به حدی کم شود AS‏ 
",1100 نتواند به طور کامل بازجذب گردد و در نتیجه کلیه‌ها 
بتوانند دفع "۲1005 را افزایش دهند. در این شرایط اسید 
خنثی شدنی و "با۱۳ دفع نمی‌شوند. زیرا "11 اضافی وجود 
ندارد تا با بافرهای غیربیکربناتی ترکیب شود؛ بنابراین در 
آلکالوزه HCO;‏ جدید به خون افزوده نمی‌شود. اما ترشح 
Jogi‏ "۲۲ در اسیدوز باید به اندازه‌ای باشد که علاوه بر 
بازجذب تمام "و1100 فیلتره od‏ هیدروژن ALS‏ نیز در 
ale‏ توبولی بماند تا به صورت مقادیر زیاد NHg”‏ و اسید 
خنثی‌شدنی دفع شود و از این طریق مقدار زیادی "و1100 
جدید به خون آفزوده شود. مهمترین عوامل یکه توبول‌های 
کلیه را در اسیدوز وادار به افزایش‌ترشح 11 می‌کنند 


عبارتند از: ۱- افرایش وهه۳[مایع حارج سلولی و ۲- افزایش 


(PH 2915) Jobe مایم نعارج‎ HY غلظت‎ 

سلول‌های توبولی مستقیماً به افزایش Poog‏ در خون» 
همان طور که در اسیدوز تنفسی پیش ule‏ پاسخ می‌دهند 
و میزان ترشح on‏ هیدروژن را به این ترتیب بالا می‌برند: 
ull‏ 2 در خون» Poor‏ را در سلول‌های توبولی YL‏ 
می‌برد و با افزایش تولید HT‏ در سلول‌های توبولی سبب 
تحریک ترشح آن می‌شود. دومین عاملی که ترشح WHY‏ 
تحریک می‌کند. افزایش غلظت Ht‏ (کاهش (pH‏ مایع خارج 
سلولی است. 

عامل خاص دیگری که در برخی شرایط پاتوفیزیولوژیک 
Ht wy‏ را افزایش می‌دهد ترشح بیش از حد آلاوسترون 
است. آلدوسترون, سلول‌های بینایینی مجاری جمع‌کننده را 
ار به ترشح 11۳ می‌کند. بنابرایین ترشح بیش از حد 
آللوسترون در سندره مکان (Conn’s syndrome)‏ می‌تواند 
"وب ترشح بیش از حد *1] به درون مایع توبولی و در 


۳۳۳ 
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در اسیدوز متابولیک » یون صیدروزن مایع توبولی از 
ون بیکربنات بیشت ر است و این yal‏ عملداً ناشیا زکادد 
فپتراسیون یون بیکربنات است. علت اصلی “pals‏ 
فیلتراسیون "و1100 در اسیدوز متابولیک» افت غلظت 
"و1100 مایع خارج سلولی است. 

در اسیدوز تنفسی» علت اصلی اضافه‌بودن "11 مایع 
توبولی این است که افزایش Poor‏ در مایع خارج سلولی 
باعث تحریک ترشح HT‏ می‌شود. 

قبلاً گفتیم که در اسیدوز, خواه تنفسی و خواه متابولیک, 
تولید "۱۲1 افزایش می‌یابد که به دفع "11و افزوده‌شدن 
"۲10603 تازه به مایع خارج سلولی کمک می‌کند. در اسیدوز 
شدید و مزمن,» روزانه تا :۵۰۰ یون H*‏ می‌تواند از ادرار 
دفع شود که عمدتاً به صورت NHy*‏ است؛ این دفع به نوبه 
خود باعث تشکیل روزانه تا ۵۰۰۳۳ بیکربنات جدید 
می‌شود که به خون افزوده می‌گردد. 

پس در اسیدوز مزمن» توبول‌ها با افزایش ترشح H*‏ 
کمک می‌کنند تا هیدروژن اضافی از بدن دفع شود و مقدار 
"و1100 در wk‏ خارج سلولی افزايش LL‏ بدین ترتیب جزء 
بیکربناتی دستگاه بافری بیکربنات افزایش می‌یابد که 
براساس معادله هندرسن - هاسلباخ کمک می‌کند تا pH‏ 
خارج سلولی YE‏ برود و اسیدوز اصلاح شود. اگر اسیدوز از 
نوع متابولیک باشد» جبران بیشتر توسط ریه‌ها باعث کاهش 
2 می‌شود و به اصلاح اسیدوز نیز کمک می‌کند. 

در جدول ۳۱-۳ خلاصه‌ای از خصوصیات اسیدوز 
تنفسی و متابولیک و نیز آلکالوز تنفسی و متابولیک آمده 
است. دقت کنید که در اسیدو زر تنفسی pH‏ کاهش می‌یابد. 
غلظت H*‏ مایع خارج سلولی Yb‏ می‌رود و Poor‏ افزایش 
می‌یابد که همین عامل» علت اولیه اسیدوز است. ELI‏ 
"و100 پلاسماکه پاسخ جبران ی است ,ناش ی از افزودن 
"و 1100 جد ید توس طکلیه‌ها به مایعتعا رج سلولی می‌باشد. 
بالارفتن "11005 کمک می‌کند تا افزایش ۳02 خنثی شود 
و از آن طریق PH‏ پلاسما به حد طبیعی بازگردد. 

در اسیدوز متابولیک نیز pH‏ کاهش می‌یابد و CLE‏ 
wl ۳‏ خارج سلولی بالا می‌رود. اما در این مورد کاهش 
"11005 پلاسما اختلال اولیه است. > shail‏ اصلی 
عبارتند از افزايش میرن تسهوی هکه Peony‏ راکم می‌کند و 
جبرا نکلیر یکه با افزودن 11005 جدید به مایع خارج 
سلولی »کمک م FAS‏ افت اولیه غلظت ۱1005 خارج 


۰ = بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


ایجاد آلکالوز دارده به Jo‏ ترشح اضافی 1۲۳ و بازجذب 
3 

تغییرات غلظت پتاسیم پلاسما هم می‌تواند ترشح HY‏ 
را تحت تأثیر قرار دهد, به این صورت که هیپوکالمی باعث 
افزاییش و هیپرکالمی باعث مهار ترشح HT‏ در توبول‌های 
پروگزیمال می‌شود. غلظت کاهش 42d‏ پتاسیم پلاسما منجر 
به افزایش غلظت HT‏ در سلول‌های توبولی ALS‏ می‌شود. 
این وضعیت به agi‏ خود ترشح Ht‏ و بازجذب ۲0057 را 
تحریک می‌کند و منجر به آلکالوز می‌شود. هیپرکالمی» ترشح 
H*‏ و بازجذب "و1100 را کاهش می‌دهد و تمایل به ایجاد 
آسیدوز دارد. 


اصلاح کلیوی اسیدوز - افزایش دفح یسون 


هیدروژن و افزودن بر بون بیکربنات مایع خارج 
سلولی ۱ 


اکتون که مکانیسم‌های کلیوی ترشح یون هیدروژن و 
بازجذب یون بی‌کربنات را شناخته‌ایده می‌توانیم بگوییم که 
کلیه‌ها چگونه در هنگام اختلال pH‏ مایعات خارج سلولی» آن 
ly‏ تصحیح می‌کنند. 

معادله ۸ که در ابتدای cpl‏ فصل آمده Cul‏ یعنی oles‏ 
هاندرسن - هسلباخ. نشان می‌دهد که اسیدوز زمانی ایجاد 
می‌شود که نسبت "۲۲005 به CO7‏ در wl‏ خارج سلولی کم 
شود و در نتیجه pH‏ کاهش یابد. اگر افت این نسبت ناشی از 
کاهش "1003 باشد به آن اسیدوز Sy eo‏ می‌گویند. اما 
اگر کاهش pH‏ به علت افزايش Poor‏ باشد. به اسیدوز پدید 
آمده اسید و ent‏ می‌گویند. 


اسدوز نسبت 000۳/9 را در مایع تویولی 
کلده کاهش می‌د هد 

هم اسیدوز تنفسی و هم اسیدوز متابولیک باعث کاهش 
سبت HCO;‏ به H*‏ در مایع توبولی کلیه می‌شوند. در 
نتيجه یون هیدروژن در توبول‌های کلیه افزایش می‌یابد و 
علاوه بر بازجذب کامل"300 مقداری *1 اضافی هم در 
توبول باقی می‌ماند که به همراه بافرهای ادراری یعنی 
NHy*‏ و ۲1۳02 دفع می‌گردد. پس کلیه‌ها در اسیدوز 
علاوه بر بازجذب تمام HCO3‏ فیلتره coud‏ با تولید "۱:۳ 
و اسید خنثی‌شدنی, "۲100 I>‏ هم تولید می‌کنند. 
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فصل ۲۱ - تنظیم تعادل اسید و باز O\\‏ 


ح) است. Cal‏ ۰02 باعث کاهش میزان ترشح ۲1۳ به 
وسیله توبول‌های کلیه می‌شود و بنابراین مقدار *1] در مایع 
توبولی کلیه کاهش می‌یابد و هیدروژن کافی برای واکنش با 
تمام "11003 فیلتره شده وجود نخواهد داشت. بدین ترتیب 
بیکربناتی که نتوانسته با *11 واکنش دهد بازجذب نمی‌شود و 
از ادرار دفع می‌شود. در نتیجه غلظت 110057 پلاسما کم 
می‌شود و آلکالوز اصلاح می‌گردد. بنابراین د رآلکالوز 
تتفسی » پاسخ جبران یکلیه‌ها به افت اولیه 02 این است 
که با افزایشدفع 1700 فاظت "و100 پلاسما را 
کاهش‌می‌دهند. 
در آلکالوز متابولیک نیز 011 پلاسما افزایش می‌یابد و 
غلظت ۳ کم می‌شود. اما cde‏ آلکالوز متابولیک» افزایش 
غلظت "1100 در gale‏ خارج سلولی است. این حالت تا 
حدودی با کاهش سرعت تنفس جبران می‌شود. کاهش 
سرعت تنفس» ۳۰۵02 را افزايش می‌دهد و کمک می‌کند تا 
pH‏ مایع خارج سلولی 4 حد طبیعی بازگردد. به علاوه. 
افزایش غلظت HCO3‏ در مایع خارج سلولی باعث wll‏ 
فیلتراسیون "1003 می‌شود و در نتیجه میزان "11005 
توبولی از میزان "11 ترشح شده به مایع توبولی بیشتر 
می‌شود. یون‌های "و1100 اضافی در le‏ توبولی نمی‌توانند 
بازجذب شوند» زیرا "۴3 برای واکنش با آنها وجود ندارد و در 
نتیجه بیکربنات اضافی از aly‏ ادرار دفع می‌شود. د رآلکالوز 
متابولیک » مکانیسم‌های اصلی جران عبارتند ا زکاهش 
تهوی هکه Peon‏ را VL‏ می‌برد ورافرایث _دف عکلیوی 93 
که به جبران افزای Sy)‏ غلظت "و300 در مایم حارج 
سلول یکمک می‌کند. 


fle‏ بالینی اختلالات آسید- باز 
اسیدوز تنفسی بر اثر کاهش تهویه و افزایش Poon‏ به 
وجود می‌آید 
| مباحث قبل می‌توان sonst‏ گرفت که هر عاملی که 
تهویه ریوی را کم کند. Poor‏ را در ale‏ خارج سلولی افزایش 
می‌دهد. بدین ترتیب غلظت 11200 و "11 افزايش db, ge‏ 
و اسیدوز ایجاد می‌گردد. نظر به اینکه JUS!‏ تنفسی باعث 
اسیدوز شده است. dy‏ آن اسیدوزنشسی می‌گویند. 

اسیدوة تنشبی غالبا بر از خالات مرضی که به مراک 
تنفسی صدمه می‌زنند يا بر اثر کاهش توان ریه‌ها در دفع 
CO‏ ایجاد می‌شود. مثلاً آسیب به مرکز تنفسی واقع در 


ree‏ ۳۱-۳. خصوصیات اختلالات اولیه اسید و باز 


103 ۳۵3 Ht pH سس سس‎ 
| یدوز متبولیک‎ 
tt 1 (meds nek Ske 


———— 
+اختلال اولیه که همان علت اسیدوز یا الکالوز می‌باشد توسط دو فلش 


۱ ۱ یا | | ) مشخص شده‌اند. توجه نمایید که اختلالات اسید و باز 
تتفسی توسط افزایش یا کاهش Pog‏ ایجاد می‌شوند, در حالی که اختلالات 
متابولیک ناشی از افزایش یا کاهش ۲۲003 می‌باشند. 


سلولی به حداقل برسد. 


Re‏ لکالوز - کاهش ترشح تسوبولی 
یون هیدر وژن و افزایش دفع یون بیکربنات 


اصولاً پاسخ‌های جبرانی به آلکالوز برعکس پاسخ جبرانی به 
اسیدوز هستند. در آلکالوز نسبت "۲1005 به 002 در مایع 
خارج سلولی بالا می‌رود که براساس Arlee‏ هندرسن - 


هیدروژن) می‌شود. 


آلکالوز نسبت *1100:7/11 را در مایع توبولی 
کلیه افزایش می‌دهد 
صرف‌نظر از اینکه علت آلکالوز, اختلالات متابولیک باشد یا 
اختلالات تنفسی» نسبت "11005 به Ht‏ در مایع توبولی 
افزایش می‌یابد. نتیجه نهایی این است که "11003 اضافی 
که در توبول‌ها قابل جذب نیست از ادرار دفع می‌شود. لذا در 
لکلوز: کلیه‌ها ۴1660 را از مایع خارج سلولی برداشته, دفع 
می‌کنند و این معادل است با اضافه‌شدن یون هیدروژن به 
ah‏ خارج سلولی. این امر کمک می‌کند تا غلظت PH gH*‏ 
* حد طبیعی بازگردند. 

جدول ۳۱-۳ مشخصات کلی آلکالوز تنفسی و متابولیک 
/ هم نشان می‌دهد. 5 jh SIT‏ یعس LepH‏ ی حارج 
bi dh‏ و خلت "کم می‌شود. عل تآلکالو tt‏ 
Peon‏ پلاسما براثر هیپرونتیلاسیرن (تهریه بیش از 
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در بازجذب "۲1005 در توبول‌های als‏ که سبب دفع 
"و1100 در ادرار می‌گردد با ۲- ناتوانی مکانیسم ترشح Ht‏ 
در توبول‌های کلیه جهت اسیدی کردن ادرار که موجب دفع 
ادرار قلیایی می‌شود. در این موارد اسید خنثی‌شدنی و 
"م۱ به اندازه کافی دفع نمی‌شوند و لذا اسید در مایعات 
بدن تجمع می‌یابد. برخی از علل اسیدوز با Laie‏ توبول 
کلیوی عبارتند از نارسایی مزمن کلیه» ترشح ناکافی 
آلدوسترون (بیماری آدیسون) و چند اختلال اکتسابی و Syl‏ 
همچون سندرم فانکونی (فصل ۳۲) که عملکرد توبولی را 
مختل می‌سازند. 

اسهال. اسهال شدید احتمالاً شایع‌ترین علت اسیدوز 
متابولیک است. لت این اسیدو ز دفع مفادیرزیاد 
NaHCO 3‏ ار مدفوع است. ترشحات گوارشی در حالت 
طبیعی حاوی مقادیر زیادی بیکربنات هستند و اسهال باعث 
دفع اين یون‌های بیکربنات از بدن می‌شود و در نتیجه 
eal‏ مشابه با دفع polio‏ زیاد ‏ 11005 از ادرار دارد. این 
شکل از اسیدوز متابولیک بسیار خطرناک است و به ویژه در 
بچه‌های کوچک می‌تواند سبب مرگ شود. 

استفراغ محتویات روده. اگر استفراغ صرفاً از odes‏ باشد 
باعث دفع اسید می‌شود و ples‏ به ایجاد آلکالوز متابولیک 
دارده زیرا ترشحات معده به شدت اسیدی هستند. اما گاهی 
استفراغ موجب خارج‌شدن مقدار زیادی از محتویات 
قسمت‌های پایین‌تر دستگاه گوارش می‌شود و همچون 
اسهال با دفع بیکربنات باعث اسیدوز متابولیک می‌شود. 

cubs‏ قندی. دیابت قندی بر اثر فقدان ترشح انسولین 
از لوزالمعده (دیابت نوع ) يا ترشح ناکافی انسولین جهت 
جبران حساسیت کاهش ably‏ نسبت به اثرات انسولین 
(دیابت نوع boul (II‏ می‌شود و باعث جلوگیری از مصرف 
طبیعی گلوکز برای متابولیسم می‌گردد. در عوضء برخی از 
چربی‌ها به اسید استواستیک تجزیه می‌شوند و بافت‌ها با 
متابولیزه‌کردن این اسید به جای گلوکز از آن برای تولید 
انرژی استفاده می‌کنند. اسید استواستیک خون می‌تواند در 
Cold‏ قندی شدید به شدت افزایش LL‏ و GEL‏ اسیدوز 
شدید متابولیک گردد. کلیه‌ها برای جبران این اسیدوز مقدار 
زیادی اسید از ادرار دفع می‌کنند که گاهی مقدار آن تا 
۵۰۰۱۳۵۱ در روز می‌رسد. 

خوردن اسید. ندرتاً ممکن است مقدار زیادی اسید با 
غذاهای طبیعی خورده شود, اما گاهی خوردن برخی PHY‏ 


__ 


۳۲ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


۳۳۳ من رس‎ ee 


بصل‌النخاع می‌تواند منجر dy‏ اسیدوز تنفسی گردد. همچنین 
انسداد راه‌های هوایی دستگاه تنفسء پنومونی, کاهش سطح 
غشاهای ریوی یا هر ole‏ دیگری که در تبادل گاز OF Ox‏ 
و هوای آلوئولی تداخل ایجاد کند می‌تواند سبب اسیدوز 
تنفسی گردد. 

پاسخ‌های جبرانی در اسیدوز تنفسی عبارتند از: ۱- 
بافرهای مایعات بدن و ۲- کلیه‌ها که عمل جبرانی آنها چند 
روز Sob‏ می‌کشد. 


01 آلکالوز تنفسی بر اثر افزایش تهویه و کاهش ۳۰02 به 


وجود می‌آید 

آلکالوز تتفسی بر اثر هیپرونتلاسیون توسط ریه‌ها ایجاد 
می‌شد و به ندرت ناشی از حالات پاتولوژیک فیزیکی است. 
اما گاهی انحتلالات سایکونورور (psychoneurosis)‏ یا 
روانی- عصبی چنان موجب تنفس بیش از حد می‌شوند که 
فرددچارآلکالوزمیکردد. 

نوعی آلکالوز تنفسی فیزیولوژیک در او ایجاد می‌شود. در اين 
مورد اکسیژن کم هوا باعث تحریک تنفس می‌شود و با دفع 
اضافی CO?‏ آلکالوز خفیف تنفسی ایجاد می‌کند. در اینجا 
هم موارد اصلی جبران عبارتند از بافرهای شیمیایی مایعات 
بدن و قابلیت کلیه‌ها در افزایش دادن دفع 103 


اسیدوز متابولیک بر اثر کاهش غلظت Oly So‏ در 
به ANS‏ موارد اسیدوز به جز موارد ناشی از CO?‏ اضافی در 
مایعات gy‏ اسیدور Syke‏ می‌گویند. fle‏ کلی اسیدوز 
متایولیک عبارتند ازء ۱- اتوانی کلیه‌ها در دفع اسیدهای 
متابولیک که به طور طبیعی در بدن تولید می‌شوند» ۲- تولید 
بیش از حد اسیدهای متابولیک در بدن. ۲- افزودن 
اسیدهای متابولیک به بدن به وسیله خوردن یا تزریق 
اسیدها و ۴- دفع باز از مایعات بدن که تأثیری مساوی با 
افزودن اسید به مایعات بدن دارد. برخی از وضعیت‌های 
خاصی که می‌توانند اسیدوز متابولیک ایجاد کنند در ذیل 
شرح داده شده‌اند. 

اسیدوز توبولی کلیوی. این اسیدوز بر اثر اختلال در دفع 
کلیوی Ht‏ یا بازجذب "1100 یا هر دوی آنها ایجاد 
می‌شود. cyl‏ اختلالات به طور کلی پر دو نوعند: \)- اختلال 
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فصل ۳۱ - تنظیم تعادل اسید و باز ۰ ۵۱۳ 


در نتیجه مقداری اسید از ale‏ خارج سلولی از دست می‌رود و 
آلکالوز متابولیک ایجاد می‌شود. اين نوع آلکالوز بیشتر در 
نوزادان مبتلا به تنگی هیپرتروفیک اسفنکتر پیلور ایجاد 
می‌شود. 

خوردن داروهای قلیایی. یکی از شایع‌ترین علل آلکالوز 
متابولیک خوردن داروهای قلیایی مثل بیکربنات سدیم برای 
درما ن کاسغریت یا زحم پپیک است. 


درمان اسیدوز یا آلکالوز 
بهترین درمان اسیدوز یا آلکالوز, اصلاح عامل اصلی اختلال 
cdl ata‏ گاهی این کار دشوار استه به ویده در بیماری‌های 
مزمن که سبب اختلال عملکرد ریوی یا نارسایی کلیه 
می‌شوند. در این شرایط می‌توان از عوامل مختلف برای 
خنثی‌کردن اسید یا باز اضافی در ale‏ خارج سلولی استفاده 
کرد. 

برای خنثی‌کردن اسید اضافی می‌توان از مقدار زیادی 
OL SY‏ سدیم خوراکی استفاده کرد. بیکربنات سدیم از 
دستگاه گوارش به درون خون جذب می‌شود و جزء بیکربناتی 
دستگاه بافری بیکربنات را افزایش می‌دهد و لذا pH‏ را به 
سمت مقدار طبیعی بالا می‌برد. بیکربنات سدیم را به صورت 
تزریق آهسته داخل وریدی هم می‌توان به کار برد. اما با 
توجه به تأثیرات فیزیولوژیک بالقوه خطرناک آن غالباً از سایر 
مواد مثل 2۷ کتات سدیم وگلوکونات سدیم استفاده می‌شود. 
قسمت OLSY‏ و گلوکونات این مولکول‌ها در بدن متابولیزه 
می‌شود و سدیم آن به شکل بیکربنات سدیم در مایعات 
خارج سلولی باقی می‌ماند و pH IW‏ مایعات را به سمت مقدار 
طبیعی افزایش می‌دهد. 

uly‏ درمان آلکالوز می‌توان ا زکلرید آمونیوم خوراکی 
استفاده کرد. پس از جذب کلرید آمونیوم به خون» قسمت 
آمونیاکی آن در کبد به اوره تبدیل می‌شود. از اين واکنشء 
HCI‏ آزاد می‌شود که فوراً با بافرهای مایعات بدن واکنش 
می‌دهد و غلظت یون هیدروژن را در جهت اسیدی تغییر 
می‌دهد. گاهی کلرید آمونیوم را به صورت تزریق آهسته داخل 
وریدی به کار می‌برند, اما "۱۷114 نیز بسیار سمی است و این 
کار می‌تواند خطرناک باشد. مناسب‌ترین نوع درمان آلکالوز, 
رفع cde‏ زمینه‌ای ایجاد کننده آن است. به عنوان مثال, در 
صورتی که آلکالوز متابولیک با کاهش حجم مایم خارج 
سلولی همراه باشد و در cre‏ حال نارسایی قلبی وجود نداشته 


اسیدی می‌تواند موجب اسیدوز شدید i‏ رود زا 
ales‏ این مواد می‌توان استیل سالیسیلات‌ها (آسپیرین) و 
fe)‏ اکل aS)‏ پس از متابولیزه‌شدن تولید اسید فرمیک 
می‌کند) l,‏ نام برد. 

نارسایی مزمن کلیه. اگر عملکرد کلیه به شدت کاهش 
راید آنیون اسیدهای ضعیف در مایعاتی از بدن که به وسیله 
als‏ دفع شده‌اند» تجمع می‌یابد. ضمنا کاهش میزان 
فیلتراسیون گلومرولی باعث کم‌شدن دفع فسفات‌ها و "۱۲14 
می‌شود و در نتیجه مقدار بیکربناتی که به مایعات بدن افزوده 
می‌شود کاهش می‌یابد. لذا نارسایی مزمن کلیه می‌تواند با 


آلکالوز متابولیک بر اثر افزایش غلظت بیکربتات در 
al‏ خارج سلولی ایجاد می‌شود 
اگر بیکربنات بیش از حد در بدن تجمع یابد یا یون هیدروژن 
زیادی دفع شود الکالوز متابولیک ایجاد می‌شود. شیوع 
آلکالوز متابولیک به اندازه اسیدوز متابولیک نیست» اما برخی 
از علل ol‏ از این قرارند. 
آلک‌الوز LI‏ از مسصرف دیسورتیک‌ها (به جز 
مهارکننده‌های کربنیک انهیدراز). plat‏ دیورتیک‌ها باعث 
افزایش جریان مایع در توبول‌ها می‌شوند و معمولاً جریان آن 
را در توبول‌های دیستال و جمع‌کننده زیاد می‌کنند. در نتیجه 
بازجذب 3۲۲ از این قسمت‌های نفرون افزايش می‌یابد. نظر 
است» افزایش بازجذب "۱۷۵ سبب ازدیاد ترشح gH‏ 
بازجذب "و۲100 می‌شود. اين تغییرات منجر به پیدایش 
الکالوز می‌شوند که با افزایش غلظت "11003 در مایع خارج 
ازدیاد آلدوسترون. اگر غدد فوق‌کلیه مقدار زیادی 
لاوسترون ترشح نمایند. آلکالوز خفیف متابولیک ایجاد 
+ ب م 
Na‏ از توبول‌های دیستال و جمع‌کننده می‌شود و همزمان 
سلول‌های بینایینی توبول‌های جمع‌کننده را وادار به ترشح 
+ 
B‏ می‌کند.افزایش ترشح 1۳ باعث ازدیاد دفع اين یون از 
Ba‏ می‌شود و در نتیجه آلکالوز متابولیک پدید می‌آورد. 
استفراغ محتویات معده. اگر در استفراغ صرفاً محتویات 
معده خارج شود و نه محتویات قسمت‌های پایین‌تر دستگاه 
گوارش, HCI‏ ترشح شده به وسیله مخاط معده دفع می‌گردد. 


re 
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"0 پلاسما پ س از جبران نسب یکلبوی, 

در اسیدوز متابولیک هم PH‏ پلاسما کاهش می‌یابد اما 
در این مورد کاهش غلظت 1003[ پلاسما اختلال als‏ 
می‌باشد. بنابراین اگر ond PH‏ با غلظت کم و1100 همراه 
باشد. اسیدوز ub‏ منشأً متابولیک داشته باشد. در اسیدوز 
ساده متابولیک Pcog‏ به علت چبران نسبی تنفسی کاهش 
می‌یابد. در حالی که در اسیدوز تنفسی 2 بالا می‌رود. 
el ply‏ تغییرات قابل انتظار د راسیدوز ساده ستابولیکی 
عبارتند ا زکاه ش CALLE Ae Lip‏ 1700 پلاسما و 
کاهش د0ع<] پ سار چبران سبی نتفسی. 

طبقه‌بندی انواع آلکالوز در همان چند مرحله اساسی 
انجام می‌شود. اولاًافزایش PH‏ پلاسما موید وجود آلکالوز 
است. سپس اگر افزايش pH‏ با کاهش ۰02 همراه باشد, 
آلکالوز باید Lite‏ تتفسی داشته باشد و اگر افزایش pH‏ با 
افزایش "و1100 همراه باشد» آلکالوز منشأً متابولیک خواهد 
داشت. بتابراین تغییرات فایل استظار د رآلکالوز sole‏ 
متابولیکک عبارتند ا زافزای شام افزایش "77003 پلاسما و 
افزایش ۳602 


اختلالات پیچیده اسید- باز و کاربرد تشخیصی 
نوموگرام اسید- باز 

در برخی موارد» اختلالات اسید- jb‏ با پاسخ‌های جبرانی 
مناسب همراه نیستند. به این گونه اختلالات, انحتلال مرکب 
/سیل- بار گفته می‌شود. اختلال اسید- باز در این موارد 
دارای دو یا چند علت زمینه‌ای است. Sie‏ بیماری با PH‏ 
پایین را دچار اسیدوز تلقی می‌کنیم. اگر این اختلال از طریق 
متابولیک پدید آمده باشد. با غلظت پایین "11005 در 
پلاسما همراه است و ۳002 هم پس از جبران مناسب 
تنفسی کاهش خواهد یافت. اما اگر pH‏ پایین lowly‏ و 
غلظت کم "و1100 با افزایش Poog‏ همراه باشد» می‌توان 
انتظار داشت که آسیدوز علاوه بر جزء متابولیک» جزء تنفسی 
نیز داشته باشد. بنابراین اختلال مزبور را تحت عنوان اسیدوز 
مرکب طبقه‌بندی می‌کنند. این حالت را مثلاً می‌توان در 
پیماری دید که به علت اسهال دچار دفع 1007 از دستگاه 
گوارش و در نتیجه اسیدوز متابولیک شده است و در عین 
حال به علت آمفیزم ریه دچار اسیدوز تنفسی زمینه‌ای نیز 
هست, 


استفاده از نوموگرام اسید - باز cal,‏ آسان She‏ 


<< 


4 


۴ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


Arterial blood sample | 
<7.4 pH? >7.4 
Acidosis Alkalosis 
HCO,~ Pco, HCO," Pco, 
<24 mEq/L <40 mmHg >24 mEq/L <40 mm Hg 
Metabolic Respiratory | Metabolic | Respiratory | 


Respiratory Renal Respiratory Renal 
compensation] compensation] compensation] compensation 
Pco, زر‎ Pco, HCO,” 

<40 mm Hg >24 ۷ >40 mm Hg <24 mEq/L 


شکل ۳۱-۱۰. آنالیز اختلالات ساده اسید - باز. اگر پاسخ‌های 
جبرانی تفاوت زیادی با آنچه در Gul‏ شکل آمده داشته باشند, 
wb‏ به فکر اختلال مرکب اسید - باز باشیم. 


dsl‏ اصلاح کردن حجم مایع توسط انفوزیون محلول سالین 
ایزوتونیک اغلب در مرتفع نمودن آلکالوز he‏ می‌باشد. 


اندازه گیری WL‏ و تحلیل اختلالات اسید - باز 
درمان مناسب اختلالات آسید- باز به تشخیص صحیح نیاز 
دارد. برای تشخیص اختلالات ساده اسید - باز که در YL‏ 
شرح داده شد. کافی است نموه خون شریانی را بگیریم و سه 
کمیت آن را مورد تحلیل قرار دهیم: pH‏ غلظت بیکرینات 
پلاسما و 602 

تشخیص اختلالات Soke‏ اسید - ejb‏ گام به گام صورت 
می‌گیرد (شکل ۳۱-۱۰). ابتدا با بررسی PH‏ می‌توانيم 
مشخص کنیم که الکالوز وجود دارد یا اسیدوز. pH‏ کمتر از 
V/F‏ 252 اسیدوز Cool‏ و pH‏ بالاتر از ۷/۴ نمایانگر آلکالوز, 

گام دوم بررسی Poor‏ و غلظت و7100 پلاسما است. 
مقدار طبیعی Pcor‏ معادل ۴۰۵۱۳1۵ است و مقدار طبیعی 
بیکربنات Y¥mEq/L‏ می‌باشد. اگر اختلال از نوع اسیدوز 
باشد و ۳۰ lw‏ افزایش یافته باشد. اسیدوز Lire‏ 
تنفسی دارد. در اسیدوز تنفسی معمولاً غلظت "11003 
پلاسما پس از چبران کلیوی به پیشتر از حد طبیعی می‌رسد. 
بتابرای نتغییرات LG‏ لانتظار د راسیا و ز ساد فتتشفسی عبارتن. 
آزکاه ش PH‏ پلاسما اف زایش ۰02 و افزایش‌ضاظت 
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"respiratory رم‎ ۳ 


— acidosis AC 


Arterial plasma [HCO,-] (mEq/L) 
w 
ie) 
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1Po |100 90} 80 79 
Lal / 14 VV ۳ 
A 


7.40 


KNSSRE 
Ok 


۲ 


Chronic 
respiratory 
alkalosis 


7.50 


7.60 


Arterial blood pH 


حدود تقریبی وضعیت اسید - باز را در افراد سالم نشان می‌دهد. نواحی سایه‌دار نوموگرام. محدوده تقریبی جبران‌های طبیعی را که در 
اختلالات متابولیک یا تنفسی ساده رخ می‌دهند. نشان می‌دهند. در مورد کمیت‌هایی که بیرون از این نواحی قرار می‌گیرند باید به فکر 


بیرون از ناحیه سایه‌دار باشند» احتمال اختلال مرکب اسید - 
باز وجود دارد. 

مهم است که بدانیم قرارگیری polio‏ اسید- باز در ناحیه 
سایه‌دار dias‏ به مفهوم وجود یک JUS!‏ ساده اسید - باز 
نیست. اگر اين نکته را به خاطر داشته باشیم» از نمودارهای 
اسید - باز می‌توانیم به عنوان وسیله‌ای سریع ly‏ تعیین 
نوع و شدت اختلال اسید و باز استفاده نماییم. 

مثلاً فرض کنید مقادیر به دست‌آمده از پلاسمای 
شریانی فردی از اين قرار باشد: pH‏ برابر ۷/۳۲۰ غلظت 
"و1100 پلاسما برابر WW/+mEq/L‏ و ۲602 پلاسما برابر 
YOmmHg‏ اين «polio‏ اسیدوز ساده متابولیک را در نمودار 
نشان می‌دهند که با جبران مناسب تنفسی همراه Caw!‏ به 
طوری که Poor‏ را از مقدار طبیعی ۴۰7112 به 
YOmmHg‏ رسانده است. 

به مثال دیگری با مقادیر زیر توجه کنید: PH‏ برابر 


اختلالات مرکپ اسید - باز باشیم. 


شخیص اختلالات اسید - باز است (شکل ۳۱-۱۱). از این 
نمودار می‌توان برای تعبین نوع اسیدوز یا آلکالوز بیمار و نیز 
شدت آن استفاده کرد. در این نمودار اسید - بازه خطوط PH‏ 
غلظت HCO;‏ و ۳02 یکدیگر را براساس Volo‏ 
هندرسن - هاسلباخ قطع می‌کنند.بیضی توخالی وسط شکل 
Sle‏ مقادیر طبیعی و انحراف» درون محدودة طبیعی 
است. نواحی سایه‌دار نموداره جپران طبیعی اختلالات ساده و 
تتفسی را با حدود ٩۵‏ درصد نشان می‌دهند. 

هنگام استفاده از این نمودار باید فرض کنیم که زمان 
کافی برای پیدایش پاسخ کامل چبراتی طی شده است. آین 
زمان در مورد پاسخ تنفسی به اختلالات اولیه متابولیک 
>29 ۶ تا ۱۲ ساعت است و در مورد پاسخ متابولیک به 
اخلالات اولیه تتفسی ۳ تا ۵ روز می‌باشد. اگر کمیتی در 
ناحیه سایه‌دار باشد, JMS!‏ ساده اسید و باز مطرح می‌شود. 
از طرف دیگر در صورتی که pH polis‏ بیکربنات یا ۳60 


A 
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۶ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


pe 


هم عبارتند از آلبومین» فسفات» سولفات و ple‏ آنیون‌های 
آلی. معمولاً آنیون‌های اندزهگیری‌نشده بیش از کانیون‌های 
ان دازه گیری‌نشده هستند» به نحوی که شکاف آنیونی 
A-\F mEq/L‏ است. 

از شک اف آنیونی پلاسما Bane‏ در تشخیص jhe‏ 
گوناگون آسیدوز متابولیک استفاده می‌کنند. HCO3‏ پلاسما 
در اسیدوز متابولیک کم می‌شود. اگر غلظت سدیم تغییر 
نکند» غلظت آنیون‌ها (خواه ‏ آن) و خواه آنیونی که اندازه گیری 
نمی‌شود) wb‏ بالابرود تا پلاسما از نظر الکتریکی خنثی 
بماند. اگر CI”‏ پلاسما متناسب با افت "13003 افزایش cub‏ 
شکاف آنیونی» طبیعی خواهد ماند که به آن اسیدر 
متابولیک هیرکلرمیک می‌گویند. 

اگر cal‏ ۳003 پلاسما با افزایش Cl‏ همراه نباشده 
قاعدتاً Ub‏ آنیون‌های اندازه گیری‌نشده VL‏ رفته باشند و در 
dons‏ شکاف آنیونی محاسبه شده افزایش یافته است. 
اسیدوز متابولیک ناشی از فزونی اسیدهای غیرفرار (به جز 
(HCI‏ مانند اسید لاکتیک یا کتواسیدوز با افزایش ALLS‏ 
آنیونی پلاسما همراه است» زیرا افت 130057 با افزایش برایر 
در CI‏ همراه نیست. برخی از نمونه‌های اسیدوز متابولیک با 
شکاف آنیونی طبیعی یا بالا در جدول ۳۱-۴ آمده است. با 
محاسبه شکاف آنیونی, گستره علل بالقوة اسیدوز متاولیک 
باریک‌تر می‌شود. 


جدول ۰۳۱-۴ اسیدوز متابولیک همراه با شکاف آنیونی طبیعی با 


افزایش ail‏ 
شکاف آنیونی افزایش یافته ISS‏ آنیونی طبیعی ۱ 
(میزان AS‏ طبیعی خون) (افزایش میزان AS‏ خون) . . 
cubs‏ قندی (کتواسیدوز) اسهال 
اسیدوز لاکتیک اسیدوز توبولی کلیوی 
| مسمومیت با آسپرین مهارکننده‌های کربنیک انهیدرا 
(استیل سالیسیلیک اسید) 
| مسمومیت با متانول بیماری آدیسون 
مسمومیت با اتیل گلیکول 
گرسنگی 3 
نارسایی مزمن کلیوی 


هه هه 


۵ غلظت HCO3‏ پلاسما برابر ¥mEq/L‏ و ۲6۵2 
پلاسما O-mmHg ply‏ این بیمار دچار اسیدوز است که به 
نظر می‌رسد جزء متابولیک داشته باشد» زیرا غلظت ۲1005 
پلاسما کمتر از حد طبیعی Y¥mEq/L‏ است. البته جبران 
تنفسی که در حالت طبیعی می‌بایست Poor‏ را به حد پایین‌تر 
از طبیعی برساند. وجود ندارد و IW‏ ۳6۵ مختصری از مقدار 
طبیعی FemmHg‏ بیشتر است. این یافته‌ها با اختلال مرکب 
اسید- jl‏ منطبق هستند که به صورت اسیدوز متابولیک 


همراه با اسیدوز تنفسی می‌باشد. 
az‏ نمودار اسید- باز وسیله‌ای است برای ارزیابی سریع نوع 


و شدت اختلالاتی که می‌توانند Poor pH‏ غلظت 
"و0 پلاسما را به هم بزنند. اطلاعات بالینی شامل شرح 
حال بیمار و plo‏ یفت‌های فیزیکی نیز می‌تونند راهگشای 


استفاده از شکاف آنیونی sly‏ تشخیص اختلالات 
اسید - باز 

غلظت آنیون‌ها و کاتیون‌های پلاسما باید مساوی باشد تا 
پلاسما از نظر الکتریکی tS‏ بماند.بنبراین در حقيقت هیچ 
شکا فآنونی (anion gap)‏ در پلاسما وجود ندارد. اما در 
آزمایشگاه‌های بالینی همواره فقط برخی از کاتیون‌ها و 
آنیون‌های خاص را اندازه می‌گیرند. معمولاً از کاتیون‌هاء 
Na*‏ و از آنیون‌هاء Cl‏ و "1100 را اندازه‌گیری می‌کنند. 
شکاف آنیونی 4S)‏ صرفاً dum‏ تشخیصی دارد) به تفاوت میان 
آنیون‌های اندازه‌گیری نشده و کاتیون‌های اندازه گیری‌نشده 
گفته می‌شود و آن را چنین برآورد می‌کنند: 


[و۳100]-[]-[ [Nat‏ = شکاف آنیونی پلاسما 
\¥mEq/L‏ = ۱۴۴۲۴-۱۰۸ = 


اگر آنیون‌های ان دازه گیری‌نشده افزایش یابند یا 
کاتیون‌های اندازه گیری‌نشده کاهش LL‏ شکاف آنیونی زیاد 
می‌شود. مهمترین کاتیون‌های اندازه‌گیری نشده عبارتند از 
کلسیم. منیزیم و پتاسیم. آنیون‌های hol‏ اندازه گیری‌نشده 


' 
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Sodium excretion or 
sodium Intake (mEq/day) 


Extracellular fluld 
volume (liters) 


Time (days) 


شکل ۳۲-۱ میزان دقع سدیم و حجم مایع خارج سلولی در هنگام 
تجویز دیورتیک. افزايش فوری دفع سدیم با کاهش فوری حجم 
مایع خارج سلولی هعراه است. اگر دریافت سدیم شابت بماند. 
مکانیسم‌های جبرانی نهایتاً دفم سدیم را با دریافت آن برابر 
خواهند ساخت و بدین ترتیب تعادل سدیم مجدداً برقرار خواهد 


os Wer 


غالباً فشار شریانی و میزان فیلتراسیون گلومرولی (GER)‏ را 
کم می‌کند و ترشح رنین و ساخت آنژیوتانسین 11 را افزییش 
می‌دهد؛ همه اين پاسخ‌ها Lakes‏ در کنار هم بر تأثیرات مزمن 
دیورتیک در دفع ادرار BE‏ می‌آیند. لذا در شرایط پایدار Lo‏ 
زمانی دفع ادرار با میزان دریافت برابر می‌شود که فشار 


یک دیورتیک چنانکه از نامش پیداست» ماده‌ای است که 
حجم ادرار دفعی را افزایش می‌دهد. اکثر دیورتیک‌ها دفع 
ادراری مواد محلول به خصوص سدیم و کلر را نیز افزایش 
می‌دهند. در وأقع اکثر دیورتیک‌هایی که کاربرد بالینی دارند 
میزان بازجذب سدیم را در توبول‌ها کاهش می‌دهند که باعث 
ناتریورز (افزایش دفع سدیم) می‌شود. ناتریورز هم سبب 
دیورز (افزایش دفع آب) می‌گردد. به عبارت دیگر افزاییش دفع 
آب در اکثر مواره معلول مهار بازجذب توبولی سدیم است؛ 
زیرا سدیم باقی‌مانده در توبولها از طریق اسمز باعث کاهش 
بازجذب آب می‌گردد. با توجه به این که بازجذب توبولی 
بسیاری از مواد محلول مثل پتاسیم, «WS‏ منیزیم و کلسیم نیز 
تحت تاثیر بازجذب سدیم است. بسیاری از دیورتیک‌ها دفع 
کلیوی این مواد را هم افزایش می‌دهند. 

رایج‌ترین کاربرد بالینی دیورتیک‌ها برای کاهش دادن 
حجم مایع خارج سلولی است. به ویژه در بیماری‌های همراه 
با pal‏ و هتیرتاصیون: خاتظاور که رد فش :۳۵ شیم داده 
ga gab eats py Nawal‏ دزن ره 
سلولی می‌شود؛ بنابراین دیورتیک‌ها بیشتر در بیماری‌هایی 
IE‏ می‌روند که در آنها حجم مایع خارج سلولی افزایش 
یافته است. 

برخی از دیورتیک‌ها می‌توانند ظرف چند دقیقه پس از 
مصرف. دفع ادرار را به بیش از ۲۰ برابر افزایش دهند. البته 
یر te‏ دیورتیک‌ها بر دفع کلیوی آب و نمک ظرف چند 
دوز فروکش می‌کند (شکل ۳۲-۱). علت این امر آن است که 
سایر مکانیسم‌های جبرانی بر اثر کاهش حجم مایع خارج 
سلولی. فعال می‌شوند. مثلاً کاهش حجم gle‏ خارج سلولی 
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بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


O\A 


ELAPSED AL ALDARA LALLA ALTARS 


جدول ۳۲-۱ انواع دیورتیک‌هاء مکانیسم عملکرد آنها و محل اثر آنها در توبول. 


انواع دیورتیک‌ها مکانیسم عملکرد محل اثر توبولی 
دیورتیک‌های اسمزی (مانیتول) با افزایش دادن اسمولاریته مایع توبولی از بازجذب محلول‌ها و آب بیشتر در توبول پروگزیمال 
جلوگیری می‌کنند 
دیورتیک‌های قوس هنله (فورسماید. هم‌انتقالی سدیم - پتاسیم -کلر را در غشاء لومینال مهارمی‌کنند قسمت ضخیم صعودی قوس هنله 
بومتانید) 
دیورتیک‌های تیازیدی (هیدروکلروتیازید. هم‌انتقالی سدیم -کلر را در غشاء لومینال مهار می‌کنند قسمت ابتدایی توبول دیستال 
کلرتالیدون) 
مهارکننده‌های کربونیک انهیدراز با مهار ترشح gH”‏ بازجذب "و1100 باعث کاهش توبول پروگزیمال 
(استازولامید) بازجذب " ۷۵( می‌شوند 
آنتاگونیست‌های آلدوسترون اثر آلاوسترون را روی رسپتور توبولی مهار می‌کنند و بازجذب توبول‌های جمع‌کننده 
(اسپیروتولاکتون, اپلرنون) "لاو ترشح ">1راکم می‌کنند 
بلوک‌کننده کانال سدیمی (تریامترن» ورود سدیم را از طریق کانال‌های سدیمی غشاء توبول‌های جمع‌کننده 
آمیلوراید) لومینال بلوک می‌کنند و بازجذب سدیم و ترشح 
پتأسیم راکم می‌نمایند 


توبول‌ها به حدی زیاد می‌شود که از ظرفیت بازجذب توبولی 
گلوکز (یعنی AST‏ رانتقال برا یگلرکز) فراثر مي‌رود Pl‏ 
غلظت گلوکز پلاسما از ۲۵۰:۳۵/۵ بیشتر شود تقریباً هیچ 
مقداری از گلوکز اضافی توسط توبول‌ها بازجذب نمی‌شود؛ در 
عوض گلوکز اضافی در توبول‌ها می‌ماند و به صورت یک 
دیورتیک اسمزی عمل می‌کند و بدین ترتیب باعث دفع 
سریع مایع از ادرار می‌شود. بنابراین یکی از علایم دیابت 
قندی کنترل نشده. پلی/وری (پرادراری) می‌باشد. دفع مکرر 
ادرار به واسطه مکانیسم دیگری موسوم به پلی‌دیسی 
(پرنوشی) جبران می‌گردد. پرنوشی در نتیجه دهیدراسیون؛ 
افزایش اسمولاریته gle‏ خارج سلولی و متعاقب آن» فعال 
شدن مکانیسم تشنگی ایجاد می‌گردد. 


دیورتیک‌های "قوس" هنله بازجذب فعال سدیم 
- کلر - پتاسیم را در شاخه ضخیم صعودی 
قوس هنله کاهش می‌دهند 

فورسما ید Mz SU (Furosemide)‏ اسید (cthacrynic‏ 
acid)‏ و برمتانی. (Bumetanide)‏ دیورتیک‌هایی قدرتمند 
هستند که بر سلول‌های اپی‌تلیال قسمت ضخیم صمودی 
قوس sis aio‏ و با مهار هم i‏ یک سدیم - یک 
پتاسیم - دو کلر در غشای لومنی آنهء بازجذب فعال راد 


ae 


شریانی و هییرتانسیون یا ادم که انگیزه استفاده از 
دیورتیک‌ها بوده» برطرف شود. 

مکانیسم اثر دیورتیک‌های زیادی که کاربرد بالینی دارند 
با یکدیگر متفاوت است و در نتیجه هر plas‏ از آنها بازجذب 
توبولی را در نقطه‌ای از نفرون کلیه مهار می‌کنند. گروههای 
کلی دیورتیک‌ها و مکانیسم اثر آنها در جدول ۳۲-۱ دیده 
می‌شود. 


دیورتیک‌های اسمزی با افزایش دادن فشار 
اسمزی مایع توبولی, بازجذب آب را کاهش 
شید هد 
اگر موادی را که به آسانی توسط توبول‌های کلیوی بازجذب 
نمی‌شوند» مانند cays!‏ مانیتول و سوکروز» به درون خون 
تزریق کنیم» غلظت مولکول‌ها یا یون‌های فعال از نظر 
اسمزی در توبول‌ها به شدت زیاد می‌شود. آنگاه فشار اسمزی 
این مواد تا حدود زیادی از بازجذب آب می‌کاهد و در نتیجه 
مقدار زیادی از مایع توبولی به درون ادرار سرازیر می‌شود. 
در بیماری‌هایی هم که مقدار مواد محلول در مایع توبولی 
به حدی زیاد است که قابل بازجذب نمی‌باشد» مقدار زیادی 
ادرار تشکیل می‌شود. مثلاً زمانی که غلغلت گلوکز خون در 
دیابت قندی بسیار بالا می‌روده بار فیلتره شده گلوکز در 
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بازدارنده‌های کربنیک انهیدراز» بازجذب 
بی‌کربنات سدیم را در توبول‌های پروگزیمال 
متوقف می‌سازند 
چنان که در فصل ۳۱ توضیح داده dud‏ استارولامید آنزيم 
کربنیک انهیدراز که برای بازجذب بی‌کربنات در توبول 
پروگزیمال لازم است را مهار می‌کند. کربنیک انهیدراز در 
توبول پروگزیمال فراوان است و محل اصلی اثر بازدارنده‌های 
آن نیز در توبول پروگزیمال است. بخشی از کربنیک انهیدراز 
هم در سایر سلول‌های توبولی مثل سلول‌های بینابینی 
توبول جمع‌کننده وجود دارد. 

با توجه به این که ترشح یون هیدروژن و بازجذب OR‏ 
بی‌کربنات در توبول پروگزیمال به واسطه مکانیسم انتقال 
تبادلی سدیم - هیدروژن در غشای لومنی با بازجذب سدیم 
همراه است» کاهش بازجذب بی‌کربنات باعث کاهش بازجذب 
سدیم نیز می‌شود. توقف بازجذب سدیم و بی‌کربنات از مایع 
توبولی باعث می‌شود این یون‌ها در توبول‌های کلیوی باقی 
بمانند و به عنوان دورتیک‌های اسمزی Joe‏ نمایند. 
همان‌طور که انتظار می‌رود اثر زیانبار مهارکننده‌های 
کربنیک انهیدراز این است که با افزايش دادن دفع ادراری 
Ole Sy‏ سبب درجاتی از اسیدوز می‌گردند. 


آنتاگونیست‌های گیرنده مینرالوکور تیکوشید. 
بازجذب سدیم و ترشح پناسیم رادر توبول 
جمع کننده قشری کاهش می‌دهند 

اسپی Og TV p's‏ واپلرنون (Eplerenone)‏ آنتا گونیست‌های 
آلاوسترون هستند که بر سر اتصال به گیرنده‌های واقع بر 
سلول‌های اپی‌تلیال توبول جمع‌کننده قشری با آلاوسترون 
رقابت می‌کنند و در نتیجه می‌توانند بازجذب سدیم و ترشح 
پتاسیم را در این قسمت از توبول کاهش دهند. در ARES‏ 
سدیم در توبول‌ها می‌ماند و به عنوان یک دیورتیک اسمزی 
عمل می‌کند. بدین ترتیب دفع آب و نیز سدیم افزایش 
می‌یابد. با توجه به اين که داروهای مزبور اثر آلدوسترون را 
در افزایش ترشح پتاسیم در توبول‌ها مهار می‌کنند. دفع 
پتاسیم را نیز کاهش می‌دهند. اين اثر در برخی موارد سبب 
ll‏ بش نت pelle‏ تایی دز Slag dbo ples‏ 
می‌شود. به همین دلیل به اسپیرونولاکتون و pes‏ 
بازدارنده‌های آلاوسترون؛دیرتیک های نگهدارنده پعاسیم 
می‌گویند. بسیاری از دیورتیک‌های دیگر برخلاف 


Lyf‏ کاهش می‌دهند. این دیورتیک‌ها از جمله قدرتمندترین 
تیک‌هایی هستند که کاربرد بالینی دارند. 

دیورتیک‌های قوس هنله (Loop diuretics)‏ مهار 
هم انتقالی فعال سدیم LS‏ - پتاسیم در غشای لومنی 
قوس cali‏ دفع ادراری pido‏ کلر پتاسیم و ples‏ 
الکترولیت‌ها و نیز آب را به چند دلیل افزایش می‌دهند: 
Ll (۱‏ مقدار موادی که به قسمت‌های دیستال نفرون‌ها 
می‌رسند را تا حدود زیادی افزایش می‌دهند و اين مواد با اثر 
اسمزی خود مانع از بازجذب آب داخل مجرای توبول 
می‌شوند؛ ۲) آنها باکاهش دادن جذب یون‌ها از قوس هنله ay‏ 
مایع میان بافتی Voto‏ اسمولاریته whe‏ میان بافتی این 
aol‏ را کاهش می‌دهند و لذا عمل سیستم جریان معکوس 
را مختل می‌کنند. دیورتیک‌های قوس هنله به همین علت 
توانایی کلیه‌ها را در غلیظ یا رقیق‌کردن ادرار مختل می‌سازند. 
JUS! ede‏ در رقیق‌سازی ادرار این است که مهار بازجذب 
سدیم و کلر در قوس هنله موجب می‌شود مقدار بیشتری از 
این یون‌ها به همراه آب زیاد دفع شوند. از طرف دیگر علت 
اختلال تغلیظ ادرار این است که غلظت یون‌های مزبور و در 
نتیجه اسمولاریته» در مایع میان بافتی مدولا کاهش می‌یابد. 


دیور 


در نتیجه بازجذب ale‏ از مجاری جمح‌کننده کم می‌شود, به 
طوری که حداکثر توان تغلیظ ادرار نیز کاهش می‌یابد. ضمناً 
کاهش اسمولاریته ale‏ میان بافتی مدولا باعث کاهش 
جذب آب از قوس نزولی هنله می‌گردد. به علت مجموع این 
cil‏ ممکن است ۲۰ تا ۲۰ درصد از فیلترای گلومرولی وارد 
J)‏ شود و در شرایط حاد و حداقل به مدت چند دقیقه, دفع 
ادرار تا ۲۵ برابر مقدار طبیعی افزایش Lb‏ 


دیورتیک‌های تیازیدی مانع از بازجذب کلرید 
سدیم در Sul gl‏ توبول دیستال می‌گردند 

شتقات تیازیدی نظیر کلروتیازیده Base‏ با SE‏ بر اوایل 
توبول دیستال» هم انتقالی کلرید سدیم را در GLEE‏ لومنی 
سلول‌های توبولی متوقف می‌سازند. آنها در شرایط مطلوب 
باعث می‌شوند ۵ تا ۱۰ درصد از فیلترای گلومرولی از ادرار 
دفع شود. اين مقدار by by iF‏ مقدار سدیمی که به طور طبیعی 
در توبول‌های دیستال بازجذب می‌شود برابر است. 
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۰ بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


دامه حیات فرد مبتلا ضرورت می‌یبد. در اتباط ‏ 
دیالیز بعداً در این فصل صحبت خواهیم نمود. در 
برخی از موارد ممکن است بیماران مبتلا & AKI‏ 
نهایتاً عملکرد ly As‏ طبیعی کلیه‌های خود را 
بازیابند. 
۲ بیماری عم نکلیه af (Chronic renal failure)‏ 
در آن نفرون‌ها به گونه‌ای فزاینده عملکرد خود را از 
دست می‌دهند و عملکرد نهایی کلیه تدریجاً کاهش 
می‌یابد. 
انواع بسیار زیادی از بیماری‌های کلیه در این دو گروه 
کلی جای می‌گیرند که می‌توانند قسمت‌های مختلف کلیه, از 
Alem‏ عروق خونی, گلومرول‌هاء توبول‌ها و بافت بینابینی کلیه 
و نیز قسمت‌هایی از دستگاه ادراری در بیرون jl Leads‏ جمله 
حالب‌ها و مثانه را مبتلا می‌سازند. در این had‏ در مورد 
اختلالات خاص فیزیولوژیکی که در چند بیماری مهم کلیه 
dleal‏ شون بخ کرام اکن 


(AKI ۰ 


AKI le‏ را می‌توان به سه گروه کلی زیر تقسیم نمود: 
.d‏ آسیب حاد کلیه بر اثر کاهش خون‌رسانی کلیه؛ غالبا 
به این وضعیت»آسیب حا دک لیه با متشاً پیش 
کلیوی (Prerenal AKT)‏ می‌گویند تا نشان دهند 
که اختلال اصلی از محلی خارج از کلیه‌ها منشاً 
می‌گیرد. این حالت می‌تواند ناشی از هر یک از 
برون‌ده قلبی و فشارخون؛ یا حالاتی که با کاهش 
حجم یا فشارخون همراه هستند. از Sod‏ خونریزی 
شدید. 
iS paleo Salo! X‏ 
(Intrarenal AKT)‏ که بر اثر اختلال در خود کلیه 
گلومرول‌ها یا توبول‌ها را درگیر می‌سازند. 
lS] x‏ اقا us‏ تابرض (Postrenal‏ 
AKI)‏ که نمایانگر انسداد دستگاه جمم‌کننده ادرار 
در محلی بین کالیس‌ها تا خروجی مثانه می‌باشد؛ 
شایع‌ترین fle‏ انسداد دستگاه ادراری در بیرون از 
rads‏ سنگ‌های ادراری هستند که بر اثر رسوب 


ee چا‎ 


ان تا گونیست‌های آلاوسترون باعث دفع پتاسیم از ادرار 
می‌شوند. 


دیورتیک‌هایی که با بستن کانال‌های سدیم در 
توبول‌های جمع‌کننده, بازجذب سدیم را کاهش 
می‌دهند 
آمیلوراید و تریامترن نیز مانند اسپیرونولاکتون بازجذب 
سدیم و ترشح پتاسیم در توبول‌های جمع‌کننده را مهار 
می‌کنند. لته در سطح سلولی, این داروها مستقیماً مانع از 
ورود سدیم به درون کانال‌های سدیمی در غشای لومنی 
سلول‌های اپی‌تلیال واقع در توبول‌های جمع‌کننده می‌شوند. 
کاهش ورود سدیم به درون سلول‌های اپی‌تلیال باعث 
می‌شود انتقال سدیم از غشای قاعده‌ای جانبی هم کم شود و 
در نتیجه فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ کاهش 
یابد. این کاهش فعالیت. انتقال پتاسیم را به درون سلول کم 
می‌کند و bales‏ باعث کاهش ترشح پتاسیم به درون مایع 
توبولی می‌شود. به همین دلیل بازدارنده‌های کانال سدیم نیز 
از نوع دیورتیک‌های نگهدارنده پتاسیم هستند و میزان دفع 
ادراری پتاسیم را کاهش می‌دهند. 


بیماری‌های کلیوی . sate‏ ۱ 


بیماری‌های کلیه از جمله مهم‌ترین علل مرگ و ناتوانی در 
بسیاری از کشورها هستند. Vite‏ تخمین زده شده است که در 
سال ۲۰۱۴ بیش از ۱۰ درصد از افراد بالغ یا بیش از YF‏ 
میلیون نفر از مردم ایالات متحده به بیماری مزمن SHAS‏ 
مبتلا بوده‌اند و حتی چندین میلیون نفر بیش از این تعداد 
مبتلا & نارسایی حاد کلیوی یا انواع خفیف‌تر اختلال کلیوی 
abs‏ 
بیماری‌های وخیم کلیوی را می‌توان در دو گروه کلی 
طبقه‌بندی کرد: 
). آسیب حادکلیه (Acute renal injury or AKI)‏ 
که در آن عملکرد کلیوی به سرعت و در طی تنها 
چند روز از بین می‌رود. معمولا از واژه نارسایی حاد 
کلیری نیز برای توصیف آسیب حاد کلیه استفاده 
می‌شود که در Ub‏ آن کلیه‌ها به ناگهان به طور کامل 
(و یا تقرباً کامل) از کار می‌افتند و بنابراین انجام 
درمان‌های جایگزین کلیوی از قبیل دیالیز برای 
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فصل ۲۲ - دیورتیک‌ها و بیماری‌های کلیوی ۰ ۵۲۱ 


جدول ۳۲-۲. برخی از علل پیش کلیوی که باعث آسیب حاد کلیوی 
می‌شوند. 

کاهش حجم داخل عروقی 

خونریزی (تروماء جراحی پس از زایمان, گوارشی) 

اسهال یا استفراغ 

سوختگی‌ها 

نارسایی قلبی ۱ 
انفارکتوس میوکارد 

آسیب دریجه‌ای 

گشادشدن عروق محیطی و افت فشارخون 

شوک آنافیلاکسی 

بی‌هوشی 

اختلالات همودینامیک اولیه کلیوی 

تنگی شریان کلیوی» آمبولی یا ترومبوز شریان یا ورید کلیوی 


آسیب یا حتی مرگ می‌شوند. 

اگر علت پیش کلیوی آسیب حاد کلیه برطرف نشود و 
ایسمکی کلیه بیش از چند ساعت طول بکشد. این نوع از 
تبدیل شود. کاهش حاد جریان خون کلیه یکی از علل شایع 
برخی از علل شایع کاهش جریان خون کلیه و آسیب حاد کلیه 
با Lite‏ پیش کلیوی را نشان می‌دهد. 


آسیب حاد کلیه با منشأً داخل کلیوی بر اشر 
اختلالات درون als‏ 

اختلالاتی که از داخل کلیه Lite‏ می‌گیرند و باعث کاهش 
ناگهانی دفع ادرار می‌شوند. در گروه کل ی آسیب حا دکلیه با 
متا دانع لکلیوی جای می‌گیرند. خود این گروه از آسیب حاد 
کلیه را می‌توان به سه دسته تقسیم کرد: ۱) حالاتی که باعث 
آسیب مویرگ‌های گلومرولی یا سایر عروق ریز کلیوی 
می‌شوند. ۲) حالاتی که به اپی‌تلیوم توبولی آسیب می‌زنند و 
نوع طبقه‌بندی براساس محل اولیه آسیب است, ولی با توجه 
به این که عروق و دستگاه توبولی کلیه از نظر عملکردی به 
هم وابسته‌انده آسیب به عروق خونی کلیه می‌تواند منجر به 
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میزان دفع ادرار از دریافت آب و مواد محلول کمتر می‌شود. 


کلسیم, اورات یا سیستین ایجاد می‌شوند. 


آسیب حاد کلیه با منشاً پیش کلیوی بر اثر 
کاهش جریان خون کلیه 

کلیه‌ها در حالت طبیعی حجم زیادی از خون را که حدود 
۱۱۰۰۱۳۱/۳ با ۲۰ تا ۲۵ درصد برون‌ده قلبی است دریافت 
می‌کنند. آهمیت عمده جریان خون obj‏ کلیه‌ها در این است 
که با بالا نگهداشتن GFR‏ امکان تنظیم py‏ حجم مایعات 
بدن و غلظت مواد را فراهم می‌کند. بنابراین معمولاٌ کاهش 
جریان خون کلیه با کاهش GFR‏ و کاهش دفع ادراری آب و 
مواد محلول همراه است. در نتیجه معمولاً حالاتی که جریان 
خون کلیه‌ها را به طور sb‏ کاهش می‌دهند باعث کاهش 
(Oliguria) ey Jel aos‏ می‌شوند. در الیگوری 


بدین ترتیب آب و مواد محلول در مایعات بدن تجمع 
می‌یابند. اگر جریان خون کلیه به شدت کم شود, دفع ادرار 
می‌تواند کاملاً متوقف شود؛ به این حالت آنوری (anuria)‏ 
می‌گویند. 

تا زمانی که جریان خون کلیه به کمتر از حدود ۲۰ تا ۲۵ 
درصد طبیعی نرسد. در صورتی که علت ایسکمی قبل از 
آسیب سلول‌های کلیه اصلاح 20,5 معمولا آسیب حاد کلیه 
قابل برگشت می‌باشد. کلیه برخلاف برخی از بافت‌ها می‌تواند 
کاهش نسبتاً شدید جریان خون را تحمل aS‏ بدون آنکه 
سلول‌هایش آسیب ببیند. علت آن است که با کاهش جریان 
خون کلیه» GFR‏ و مقدار کلريدسديم فیلتره شده در 
گلومرول‌ها (و نیز میزان فیلتراسیون آب و سایر مواد) هم 
کاهش می‌یابد. بدین ترتیب توبول‌ها Lb‏ مقدار کمتری کلرید 
سدیم را بازجذب نمایند. در حالت طبیعی» بیشتر انرژی و 
اکسیژن AS‏ برای این کار صرف می‌شود. بنابراین هر چه 
جریان خون کلیه و GFR‏ کمتر باشد نیاز کلیه به مصرف 
اکسیژن هم کمتر می‌شود. زمائی که GER‏ صفر نزدیک 
شود مصرف اکسیژن در کلیه نیز به نزدیکی میزانی می‌رسد 
که برای بقای سلول‌های توبولی در حالت بدون بازجذب 
سدیم لازم است. اگر جریان خون کلیه به کمتر از اين نیاز 
اه یعنی معمولاً کمتر از ۲۰ تا ۲۵ درصد کل جریان خون 
کلیه برسد. سلول‌های کلیه به تدریج هیپوکسیک می‌شوند و 
۰ صورتی که کاهش جریان خون شدیدتر و طولانی BL‏ 
۰ سلول‌های کلیه به ویژه سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌ها دچار 


سنا 
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هم در گلومرول‌ها به دام می‌افتد. این واکنش التهابی باعث 
انسداد بسیاری از گلومرول‌ها می‌شود و گلومرول هایی که 
مسدود نمی‌شوند معمولا بیش از حد نفوذپذیر می‌گردند و 
اجازه می‌دهند پروتئین و گلبول قرمز از خون مویرگ‌های 
گلومرولی به درون فیلترای گلومرولی نشت کند. کلیه در موارد 
was‏ به طور کامل یا تقریباً کامل از کار می‌افتد. 

Cll‏ حاد کلیه معمولا ظرف حدود ۲ هفته فروکش 
می‌کند و عملکرد کلیه‌ها در اکثر بیماران ظرف چند هفته تا 
چند ماه بعد تقریباً به حالت طبیعی باز می‌گردد. البته گاهی 
تعداد زیادی از گلومرول‌ها به حدی تخریب می‌شوند که قابل 
ترمیم نیستند و در درصد کمی از بیماران هم زوال پیشرونده 
کلیوی به طور نامحدود ادامه می‌یابد و به نارسایی منز کلیه 
منجر می‌شود که در ادامه فصل توضیح داده شده است. 


نکروز توبولی به عنوان یکی از علل آسیب حاد 
کلیه 

یکی دیگر از le‏ آسیب حاد Se at ip Schl‏ است. یعنی 
تخریب سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌ها. برخی از علل شایع 
نکروز توبولی عبارتند از: ۱) ایسکمی شدید و تأمین ناکافی 
اکسیژن و مواد غذایی برای سلول‌های آپی‌تلیال توبول و 
۲) سموم» زهرهاء یا داروهایی که سلول‌های اپی‌تلیال توبول 
را تخریب می‌کنند. 


نکروز حاد توبولی ناشی از ایسکمی شدید AAS‏ 
شوک گردش خون يا هر اختلال دیگری که خونرسانی کلیه را 
به شدت مختل کند می‌تواند سبب ایسکمی شدید کلیه شود. 
در صورتی که ایسکمی به حدی شدید باشد که باعث اختلال 
شدید در رساندن مواد غذایی و اکسیژن به سلول‌های 
اپی‌تلیال توبول کلیه شود و مدت آن نیز طولانی باشده 
سلول‌های اپی‌تلیال نهایتاً ممکن است آسیب ببینند یا حتی 
تخریب شوند. در این صورت سلول‌های اپی‌تلیال فرو 
می‌ریزند" و بسیاری از نفرون‌ها را مسدود می‌کننده به طوری 
که نفرون‌های مسدود شده, دیگر ادرار را دفع نخواهند کرد. 
Wee‏ فرون‌های مبتلا حتی پس از برقراری مجدد جریان 
خون طبیعی کلیه هم نمی‌توانند ادرار دفع کنند و این حالت تا 
زمانی که نفرون‌ها مسدود باشند ادامه می‌یابد. شایع‌ترین 
fle‏ ایجادکننده آسیب ایسکمیک اپیتلیوم توبولی؛ علل پیش 
کلیوی ۸۱۱ می‌باشند که با شوک گردش خون همراه هستند 


بخش 6 کلیه‌ها و مایعات بدن 


جدول ۳۲-۳. برخی از علل داخل کلیوی که باعث آسیب حاد کلیوی 
می‌شوند. 
آسیب عروق کوچک و/ یا گلومرول 
واسکولیت gh)‏ آرتریت نودوزا) 
آمبولی ناشی از کلسترول 
هیپرتانسیون بدخیم 
گلومرولونفریت حاد 
آسیب اپی‌تلیوم توبولی (نکروز توبولی) 
نکروز توبولی حاد در نتیجه ایسکمی 
a‏ نکروز توبولی حاد در نتیجه سموم (فلزات سنگین, اتیلن گلیکول, 
حشره‌کش‌هاء قارچ‌های سمی, p15‏ 2522( 
آسیب میان بافتی کلیوی 
پیلونفریت حاد 
تفریت مین بافتی ناشی از حساسیت 


آسیب توبولی شود و آسیب اولیه توبولی هم می‌تواند به 
عروق خونی کلیه لطمه بزند. فهرستی از علل اسیب حاد کلیه 
با منشاً داخل کلیوی در جدول ۳۲-۳ آمده است. 


آسیب حاد کلیه بر اثرگلومرولونفریت حاد 
گلومرولونفریت ab‏ نوعی از آسیب حاد کلیه با Lotte‏ دانعل 
کلیری است که معمولا بر اثر واکنش غیرطبیعی ایمنی بر 
ضدگلومرول‌ها و در نتیجه آسیب آنها ایجاد می‌شود. اسیب 
گلومرولی در ۹۵ درصد از مبتلایان پس از گذشت ۱ تا ۲ 
هفته از عفونت در جایی از بدن ایجاد می‌شود. معمولا عامل 
این عفونت انواع خاصی از استرپتوکوک‌های بتاهمولیتیک 
گروه A‏ است. عفونت مسئول ممکن است گ لودرد 
استرپتوکوکی» تونسیلیت استرپتوکوکی یا حتی عفونت 
استرپتوکوکی پوست ASL‏ خود عفونت باعث سیب کلیه‌ها 
نمی‌شود. بلکه آنتی‌بادی‌هایی که ظرف یکی دو هفته اول در 
برابرآنتی‌ژن استرپتوکوکی ایجاد می‌شوند با آنتی‌ژن‌ها تولید 
نوعی کمپلکس ایمنی نامحلول می‌کنند که در گلومرول‌ها به 
ویژه در قسمت غشای پایه آنها به دام می‌افتند. 

پس از رسوب کمپلکس ایمنی در گلومرول‌هاء بسیاری از 
سلول‌های گلومرول به خصوص سلول‌های اپی‌تلیال و 
سلول‌های مزانژیال که oe‏ اندوتلیوم و آپی‌تلیوم قرار دارند 
شروع به تکثیر می‌کنند. ضمناً تعداد زیادی گلبول سفید خون 
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فصل ۳۲ - دیورتیک‌ها و بیماری‌های کلیوی ۰ ۵۲۳ 


اثرات فیزیولوژیک نارسایی حاد کلیه 
تأثیر اصلی فیزیولوژیک نارسایی حاد ALF‏ عبارت است از 
احتباس ol‏ فرآورده‌های زائد متابولیسم و الکترولیت‌ها در 
خون و ele‏ خارج سلولی. این حالت می‌تواند موجب اضافه 
بر آب و نمک و در نتیجه ادم و هیپرتانسیون شود البته غالبا 
احتباس زیاد پتاسیم خطر جدی‌تری برای مبتلایان به ART‏ 
محسوب Og ge‏ زیرا اگر غلظت پتاسیم پلاسما افزایش یابد 
(هیپرکالمی) و حدوداً به بیش از AmEQ/L‏ (تنها دو برابر حد 
Cull Soe shea (sacl‏ کته eel ay Ls dtl‏ که 
کلیه‌ها نمی‌توانند مقدار کافی یون هیدروژن را دفع کننده 
مبتلایان به AKI‏ دچار اسیدوز متابولیک می‌شوند که خود 
می‌تواند مهلک باشد یا هیپرکالمی را تشدید نماید. 

اگر آسیب حاد کلیه بسیار شدید باشد. آنوری کامل ایجاد 
می‌شود. در صورتی که عملکرد کلیه به حال طبیعی باز نگردد 
یا از A‏ مصنوعی برای دفع wal‏ الکترولیت‌ها و فرآورده‌های 
زائد متابولیسم که در بدن تجمع یافته‌اند استفاده نشود» بیمار 
ظرف ۸ تا ۱۴ روز خواهد مرد. ols] pls‏ کاهش دفع ادرار و 
نیز درمان با کلیه مصنوعی در مبحث بیماری مزمن ALS‏ 
خواهد whol‏ 


بیماری jo‏ نکلیه (CKD)‏ به معنی آسیب کلیوی یا افت 
عملکرد کلیوی می‌باشد که حداقل به مدت ۲ ماه به طول 
بیانجامد. CKD‏ بر اثر از دست‌رفتن پیشرونده و غیرقابل 
بازگشت تعداد زیادی نفرون فعال ایجاد می‌شود. WLE‏ تا 
زمانی که تعداد نفرون‌های فعال حداقل به ۷۰ تا ۷۵ درصد 
زیر مقدار طبیعی برسد علائم جدی بالینی پدید نمی‌آید. در 
واقع تا زمانی که تعداد نفرون‌های فعال به کمتر از ۲۰ تا ۲۵ 
درصد مقدار طبیعی برسد غلظت اکثر الکترولیت‌ها می‌تواند 
تقریباً در حد طبیعی tle‏ و حجم طبیعی مایع خارج سلولی 


۰ حفظ شود. 


برخی از مهم‌ترین Sle‏ بیماری مزمن کلیه در جدول 
۳۲-۴ ذکر شده‌اند. به طور کلی بیماری مزمن کلیه مانند 
آسیب حاد آن می‌تواند حاصل اختلالات عروقی, گلومرول‌هاء؛ 
توبول‌هاء بافت بیناپینی کلیه و دستگاه ادراری تحتانی باشد. 
علی‌رغم این که انواع گوناگونی از بیماری‌ها می‌توانند به 


| پیشتر دز این فصل توضیح داده شده‌اند. 


زکروز حاد توبولی ناشی از سموم یا داروها. سموم 
کلیوی و داروهایی که می‌توانند به آپی‌تلیوم کلیه آسیب بزنند 
و سبب آسیب حاد کلیه شوند» فههرستی طولانی دارند. برخی 
از آنها عبارتند ازتتراکلریدکرین» فلرات سنکین (مثل جیوه و 
سرب اتل نگلیکول (که از اجزای اصلی ضدیخ است)؛ 
حشر هکثرهای مخلف و داروهای مخلف (مثل 
تتراسایکلین‌ها که به عنوان آنتی‌بیوتیک به کار می‌روند و 
سیس‌پلاتینوم که در درمان برخی سرطان‌ها کاربرد دارد). هر 
یک از این مواد تأثیر سمی خاصی بر سلول‌های اپی‌تلیال 
توبول‌های کلیه دارند و موجب مرگ بسیاری از آنها می‌شوند. 
در نتیجه سلول‌های اپی‌تلیال از غشای ab‏ فرو می‌ریزند و 
توبول‌ها را می‌بندند. در Sy‏ موارده GLEE‏ پایه هم تخریب 
می‌شود اگر غشای پایه سالم بمانده سلول‌های اپی‌تلیال 
جدید توبولی می‌توانند در سطح Lie‏ رشد کنند و لذا توبول 
ظرف ۱۰ تا ۲۰ روز خود را ترمیم خواهد کرد. 


نارسایی حاد کلیه با منشاً پس کلیوی بر اشر 
اختلالات دستگاه ادراری تحتانی 

ممکن است اختلالات متعددی در دستگاه ادراری تحتانی 
رخ رکه می‌تونند یه طور کامل یا نسبی مانع از جریان 
ادرار شوند و بدین ترتیب حتی با وجود سلامت اولیه 
خونرسانی کلیه‌ها و plo‏ عملکردهای آنهاه منجر به سیب 
حاد کلیه گردند. اگر فقط برون‌ده ادراری یک کلیه کاهش LL‏ 
pai‏ عمده‌ای در ترکیب مایعات بدن رخ نخواهد داد زیر 
کلیه مقابل می‌تواند برون‌ده خود را به حدی زیاد کند که 
مقادیر الکترولیت‌ها و مواد TL‏ سلولی و نیز حجم مایع 
خارج سلولی تقریباً در حد طبیعی حفظ شود. در صورت 
othe‏ این نوع از آسیب tds‏ اگر علت اصلی ظرف چند 
ساعت برطرف شود عملکرد کلیه می‌تواند به حالت طبیعی 
خود باز گردد. اما اگر انسداد مزمن دستگاه ادراری چند روز یا 
چند هفته طول بکشد می‌تواند منجر به آسیب غیرقابل 
برگشت کلیه شود. برخی از fle‏ آسیب حاد کلیه با مش پس 
کلیوی عبارتند از: ۱) انسداد هر دو حالب یا هر دو لگنچه بر 
اثر سنگ‌ها یا لخته‌های بزرگ خون» ۲) انسداد مثانه و 
۲) انسداد پیشاپراه. 
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۴ بخش ۵ - کلیه‌ها و مآیعات بدن 


جدول ۳۲-۴. برخی از علل بیماری مزمن کلیه. 
بیماری‌های متابولیک أ 


cubs‏ قندی 

چاقی 

آمیلوئیدوز 

هیپر تانسیون ۱ 
بیماری‌های عروق کلیوی 
آترواسکلروز 

نفرواسکلروز -هیپرتانسیون 

بیماری‌های ایمونولوژیک ۱ 
گلومرولونفریت 

پلی آرتریت نودوزا 


لوپوس اریتماتوز 


توبرکلوزیس 

بیماری‌های توبولی اولیه 

سموم آسیب‌رسان به نفرون (بی‌هوش‌کننده‌هاء فلزات سنگین) 

انسداد راههای ادراری ۱ 
سنگ‌های کلیوی 

هیپرتروفی پروستات 

تنگی حالب 

[بیماری‌های مادرزادی ۱ 
عرش یک bay’‏ و و 

فقدان مادرزادی بافت کلیوی (هیپوپلازی کلیوی) 


این روند پیشرونده Col‏ شده است. کاستن از فشار شریانی و 

فشارهیدروستاتی کگلومرولی است. این کار به ویژه ۳ استفاده 
از داروهایی نظیر بازدارنده‌های آنزيم مبدل آنژیوتانسین 

صورت می‌گیرد که مانع از ساخت آنژیوتانسین 11 می‌شوند. 

شایع‌ترین علل بیماری کلیوی مرحله نهایی (ESRD)‏ 

در جدول ۳۲-۵ ذکر شده‌اند. در Solel‏ دهه ۱۹۸۰ معتقد 

بودند که شایع‌ترین علت اولیه ESRD‏ انواع مختلف 

گارمرولونفریت است. اما اکنون دیابت قندی و هیپرتانسیون 
را به عنوان سردسته ESRD fle‏ می‌شناسند که روی هم 

رفته مسئول تقریباً ۷۰ درصد از همه نارسایی‌های مزمن 


Re 


CKD‏ منجر شونده نتيجه نهایی همه آنها تقرباً یکسان 
است» یعنی کاهش تعداد نفرون‌های فعال. 


سیکل معیوب بیماری مزمن کلیه منجر به 
بیماری کلیوی مرحله نهایی می‌شود 
در بسیاری از موارده آسیب Ag!‏ کلیه منجر به زوال پیشرونده 
عملکرد کلیه و اتلاف نفرون‌های بیشتر می‌شود. به طوری که 
نهایتا زمانی فرا می‌رسد که بیمار Ub‏ برای Hell‏ حیات تحت 
درمان با دیالیز یا عمل پیوند کلیه قرار گیرد. به این حالت 
بیمار یکلبوری مرحله نهایی end stage renal disease)‏ 
یا (ESRD‏ می‌گویند. 

مطالعه بر روی حیوانات آزمایشگاهی نشان داده است که 
اگر قسمت بزرگی از کلیه را با جراحی برداریم. ابتدا تغییرات 
سازشی در نفرون‌های باقی‌مانده پدید می‌آید که منجر به 
افزایش جریان خون هر نفرون» افزایش GFR‏ و افزایش دفع 
ادرار از نفرون‌های باقی‌مانده می‌شود. مکانیسم‌های مسئول 
این تغییرات ads Wolf‏ نشده‌اند اما هیپرتروفی (رشد 
قسمت‌های مختلف نفرون‌های زنده) و نیز تغییرات 
عملکردی که مقاومت عروقی و بازجذب توبولی را در 
نفرون‌های زنده کم می‌کنند» از جمله عوامل دخیل هستند. 
این تغییرات سازشی به فرد اجازه می‌دهند تا حتی اگر توده 
کلیوی به ۲۰ تا ۲۵ درصد مقدار طبیعی کاهش یابد. آب و 
مواد محلول را در حد طبیعی دفع نمایند. البته تغییرات 
عملکردی کلیه در طول سال‌های متمادی ممکن است به 
آسیب بیشتر نفرون‌های باقی‌مانده. به ویژه گلومرول آنها 
منجر شود. 

علت این آسیب بعدی معلوم نیست اما برخی 
پژوهشگران معتقدند که افزایش فشار یاکشیدگی 
گلومرول‌های باقی‌مانده که بر اثر اتساع عملکردی عروق یا 
افزایش فشارخون صورت می‌گیرده ممکن است تا حدودی به 
آسیب مذبور ربط داشته باشد. معتقدند که افزايش مزمن 
فشار خون و کشیدگی شریانچه‌های کوچک و گلومرول‌ها 
نهایتاً موجب اسکلروز این عروق (جایگزینی بافت همبند ay‏ 
جای بافت طبیعی) می‌شود. این ضایعات اسکلروزی Teles‏ 
می‌توانند گلومرول را مسدود نمایند و در نتیجه باعث 
cal‏ بیشتر عملکرد کلیه, افزايش تغییرات سازشی در 
نفرون‌های باقی‌مانده و پیدایش سیکل معیوب با پیشرفت 
آهسته گردند که عاقبت به بیماری کلیوی مرحله نهایی ختم 
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۳۵ 


فصل ۳۲ - دیور تیک‌ها و بیماری‌های SHS‏ 


جدول ۳۲-۵. علل شایعی که منجر به بیماری کلیوی مرحله نهایی 


(ESRD)‏ می‌شوند. 
اعلت ...۰ درصدکل ESRD ots‏ 
دیابت قندی ۴۵ 
هیپرتانسیون ۷" 
گلومرولونفریت ۸ 
بیماری کلیه پلی‌کیستیک ۲ 
fle‏ ناشناخته 1۸ 


مرگ بافت کلیه شوند. شایع‌ترین آنها عبارتند از: 
۱) آترواسکلروز شرایین بزرگ‌تر کلیه همراه با تنگی 
اسک‌لروتیک و پیشرونده عروق» ۲) هیپرپلاری فیبری 
Made‏ در یک یا چند شریان بزرگ که آن هم باعث انسداد 
رگ می‌شود و ۳)نغرواسکلرور که عارضه‌ای شایع است و بر 
اثر ضایعات اسکلروزی شرایین کوچک‌تر» شریانچه‌ها و 
گلومرول‌ها ایجاد می‌شود. 

ضایعات آترواسکلروتیک یا هیپرپلاستیک شرایین بزرگ 
WE‏ یک کلیه را بیش از 4S‏ دیگر درگیر می‌کنند و در نتیجه 
باعث کاهش یک طرفه عملکرد کلیه می‌شوند. در فصل ۱٩‏ 
اشاره شد که اگر همزمان با تنگی شریان یکی از rads‏ 
شریان کلیه دیگر سالم ily‏ غالبا هیپرتانسیونی مشابه 
هیپرتانسیون دو کلیه‌ای گلدبلات ایجاد می‌شود. 

(Benign رتحیم‎ isis ee ne ee 
که شایع‌ترین شکل بیماری کلیه است‎ Nephrosclerosis) 
در حدود ۷۰ درصد از کسانی که پس از ۶۰ سالگی می‌میرند‎ 
حداقل تا حدودی وجود دارد. این ضایعه عروقی در شرایین‎ 
ایجاد‎ ALS لبولی و در شریانچه‌های آوران‎ Ge کوچک‌تر‎ 
می‌شود. معتقدند که شروع آن با نشت پلاسما از غشای‎ 
انتیمای این عروق همراه است. این نشت باعث پیدایش‎ 
عروق فوق می‌شود.‎ GED LY رسوب‌های فیبرینوئید در‎ 
آن ضخیم‌شدن پیشرونده جدار رگ است که نهايت‎ Lely 
عروق را تنگ و در برخی موارد مسدود می‌کند. با توجه به‎ 
این که تقریباً هیچ گونه گردش خون جانبی بین شرایین‎ 
کوچک‌تر کلیه وجود ندارده انسداد یک یا چند تا از آنها موجب‎ 
تخریب تعداد قابل ملاحظه‌ای از نفرون‌هامی‌شود. بنابراین‎ 
SHAS فیبری» جانشین مقدار زیادی بافت‎ COL مقدار کمی‎ 
می‌شود. اگر گلومرول‌ها دچار اسکلروز شوند, به آسیب آنها‎ 


Primary 
kidney disease | 
| tiated 


62 1 Nephron 


number 


Hypertrophy 
and vasodilation 
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Glomerular 
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Glomerular 7 
pressure 
and/or 

filtration 


شکل ۳۲-۲. سیکل معیوبی که با بیماری اولیه کلیه می‌تواند پدید 
آید. از بین‌رفتن نفرون‌ها بر اثر بیماری ممکن است فشار و جریان 
رادر مویرگ‌های گلومرولی زنده مانده افزایش دهد و نهایتاً 
عوامل مذبور هم ممکن است به این نفرون‌های سالم آسیب 
برسانند و بدین ترتیب Seb‏ اسکلروز فزاینده و نهایتا از بین‌رفتن 


این گلومرول‌ها شوند. 


به نظر می‌رسد افزایش وزن شدید (چاقی) مهم‌ترین 
عامل خطر برای دو علت اصلی بیماری کلیوی مرحله نهایی 
- یعنی Cold‏ و هیپرتانسیون - باشد. چنان که در فصل ۷۹ 
بحث شده است. Cold‏ نوع ]1 که به شدت با چاقی مرتبط 
Cul‏ مسئول تقریباً ٩۰‏ درصد از کل دیابت‌های قندی است. 
افزایش وزن شدید همچنین یک علت اصلی هیپرتانسیون 
اساسی است که خطر بروز هیپرتانسیون در بزرگسالان را به 
۵ تا ۷۵ درصد می‌رساند. علاوه بر ایجاد آسیب کلیه به 
دنبال دیابت و هیپرتانسیون» چاقی می‌تواند در صورت وجود 
بیماری کلیوی زمینه‌ای با اثرات تشدیدکنندهةٌ خود منجر Ay‏ 
بدترشدن عملکرد کلیه شود. 


آسیب عروق خونی کلیه از علل بیماری مزمن 
انواع زیلدی از ضایعات عروقی می‌توانند منجر dy‏ ایسکمی و 


۰ 
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آسیب به گلومرول‌ها به عنوان یکی از علل 
بیماری مزمن کلیه - گلومرولونفریت 
بیماری‌های متعددی که باعث التهاب و آسیب کلافه‌های 
مویرگی گلومرول‌های کلیه می‌شوند می‌توانند گلومرولونفریت 
مزمن ایجاد کنند. گلومرولونفریت مزمن برخلاف 
گلومرولونفریت dle‏ یک بیماری پیشرونده با سیر آهسته 
است که غالبا منجر به نارسایی غیرقابل بازگشت کلیه 
می‌شود. گلومرولونفریت مزمن ممکن است یک بیماری اولیه 
als‏ باشد که متعاقب گلومرولونفریت حاد ایجاد شود یا معلول 
بیماری‌های عمومی مثل لرپوس اریتمانم باشد. 

در اکثر موار گلومرولونفریت مزمن با رسوب و تجمع 
کمپلکس‌های آنتی‌ژن - آنتی‌بادی در غشای گلومرولی آغاز 
می‌شود. برخلاف گ لومرولونفریت حاد عفونت‌های 
استرپتوکوکی مسئول درصد کمی از موارد گلومرولونفریت 
مزمن هستند. تجمع کمپلکس‌های آنتی‌ژن - آنتی‌بادی در 
غشای گلومرولی موجب التهاب» ضخیم‌شدن پیشرونده 
غشاها و poly bales‏ بافت فیبری به گلومرول‌ها می‌شود. 
ضریب فیلتراسیون مویرگ‌های گلومرولی در مراحل بعدی 
بیماری تا حدود زیادی کاهش می‌یابد. زیرا تعداد مویرگ‌های 
فیلتره‌کننده در کلافه‌های گلومرولی کم می‌شود و غشاهای 
گلومرولی هم ضخیم می‌گردند. بسیاری از گلومرول‌ها در 
مراحل نهایی بیماری جای خود را به بافت فیبری می‌دهند و 
در نتیجه قادر به فیلتراسیون مایم نیستند. 


آسیب باقت بینابینی کلیه به عنوان یکی از علل 
بیماری مزمن کلیه - نفریت بینابینی 

به بیماری اولیه یا ثانویه بافت بینابینی Se Heal‏ بیابینی 
(Interstitial nephritis)‏ می‌گویند. به gb‏ کلی نفریت 
بافت بینابینی می‌تواند ناشی از آسیب‌های عروقی, گلومرولی 
یا توبولی باشد که SIG‏ نفرون‌ها را تخریب می‌کنده یا بر 
اثر آسیب اولیه به بافت بینابینی کلیه به وسیله سموم؛ داروها 
یا عفونت‌های باکتریال ایجاد شود. 

به آسیب بافت بینابینی کلیه که ناشی از عفونت باکتریال 
(Pyelonephritis) Cy gpl sl,‏ می‌گویند. انواع 
مختلف باکتری‌ها می‌توانند سبب این عفونت شوند به ویژه 
اشرشیاکلی که منشاً آن آلودگی دستگاه ادراری با مدفوع 
است. این باکتری‌ها یا از طریق جریان خون یا به طور 
شایع‌تر با صعود از دستگاه ادراری تحتانی و از طریق حالب‌ها 
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شکل ۳۲۲-۳ ge‏ نی بر تعداد کلومرول‌های فعال. 


گل و مرول واسکلروژ (Glomerulosclerosis)‏ می‌گویند. 
اکثر افراد پس از دهه چهارم عمر دچار درجاتی از 
نفرواسکلروز و گلومرولواسکلروز می‌شوند و در نتیجه پس از 
سن ۴۰ سالگی تعداد نقرون‌های فعال هر ۱۰ Jl‏ متادل ۱۰ 
درصد کم می‌شود (شکل ۳۲-۳). کاهش پیشرونده جریان 
خون کلیه و GFR‏ نشان‌دهنده از دست‌دادن گلومرول‌ها و 
عملکرد کلی نفرون‌هاست. > Gh‏ پلاسمای کلیه و GER‏ 
حتی در افراد طبیعی هم تا سن ۸۰ سالگی تا ۴۰ الی ۵۰ 
to)‏ کاهش می‌یابد. 
اگر فردی همزمان هم دچار میرتانسیرن و هم دیایت 
کدی باشد. شیوع و شدت نفرواسکلروز و گلومرولواسکلروز 
در وی افزایش می‌یابد. در واقع چنان که گفتیم هیپرتانسیون 
و دیابت قندی مهم‌ترین Me‏ بیماری کلیوی مرحله نهایی 
هستند. در نتیجه آگر نفرواسکلروز خوش‌خیم با هیپرتانسیون 
شدید همراه شود می‌تواند منجر به نفرواسک‌اروز بدخیم 
(Malignant nephrosclerosis)‏ با پیشرفت سریع شود. 
ویژگی‌های خاص بافت‌شناسی در نفرواسکلروز بدخیم شامل 
رسوب مقادیر Ob}‏ فیبرینوئید در شریانچه‌ها و ضخیم‌شدن 
پیشرونده عروق به همراه ایسکمی شدید در نفرون‌های مبتلا 
می‌باشد. به دلایل نامعلوم» میزان بروز نفرواسکلروز بدخیم و 
گلومرولواسکلروز شدید در گروه‌های مشابه از نظر سن و 
میزان شدت هیپرتانسیون یا Cub?‏ بین سیاهپوستان آمریکا 
در حد قابل ملاحظه‌ای بیشتر از سفیدپوستان است. 
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فصل TY‏ - دیورتیک‌ها و بیماری‌های کلیوی ۰ ۵۲۷ 


od CKD‏ می‌شود. 
علت دفع پروتئین در ادرار افزایش نفوذپذیری GLE‏ 
گلومرول است. بنابراین هر بیماری که نفوذپذیری این غشا را 
افزایش دهد می‌تواند سبب سندرم نفروتیک شود. برخی از 
gil‏ از این قرارند: ۱آگاومرولوتفریت فترزست tice 4S‏ 
گلومرول‌ها را درگیر می‌کند و غالبا نفوذپذیری غشای 
گلومرولی را تا حدود زیادی افزایش می‌دهد؛ ۲) آمیل‌نیدوز 
که بر اثر رسوب یک ماده غیرطبیعی شبه پروتئین در جدار 
عروق خونی ایجاد می‌شود و موجب آسیب جدی غشای پایه 
گلومرول‌ها می‌شود و ۳) سندرم‌تشروتیک با حداقلتغیم 
(Minimal change nephrotic syndrome)‏ که در 
بررسی آن با میکروسکوپ نوری هیچ اختلال عمده‌ای در 
غشای مویرگ‌های گلومرولی دیده نمی‌شود. در فصل ny‏ 
عنوان شد که بارهای منفی که در حالت طبیعی در غشای 
پایه مویرگ گلومرولی وجود دارند. در نفروپاتی با حداقل تغبیر 
از oe‏ می‌روند. بررسی‌های ایمونولوژیک هم واکنش‌های 
غیرطبیعی ایمنی را در برخی موارد نشان داده‌اند که SoG‏ 
می‌کند حمله آنتی‌بادی‌ها ay‏ غشاء باعث از دست‌رفتن بارهای 
منفی شاه ual‏ از دست‌رفتن بار منقی طبیعی غشای 4b‏ 
مویرگ‌های گلومرولی باعث می‌شود پروتئین‌ها به ویژه 
آلبومین فرصت پیدا کنند تا به سهولت از غشای گلومرولی 
بگذرند زیرا در حالت طبیعی بارهای منفی غشای ly‏ 
پروتئین‌های پلاسمایی دارای بار منفی را دفع می‌کنند. 

اگر چه نفروباتی با حداقل تغییر در بالفین هم دیده 
می‌شودء اما بیشترین شیوع آن در کودکان ۲ تا ۶ ساله است. 
گاهی نفوذپذیری غشای مویرگ گلومرولی به حدی زیاد 
می‌شود که روزانه تا ۴۰ گرم پروتئین پلاسما از ادرار دقع 
می‌شود. اين مقدار برای کودکان خردسال فوق‌العاده زیاد 
است. بنابراین غلظت پروتئین پلاسما غالبا به کمتر از ,۲2/0 
می‌رسد و فشار اسمزی کلوئیدی از مقدار طبیعی YAmmHg‏ 
به کمتر از ۱۰۳0۳12 کاهش > Lb‏ این فشار اسمزی 
کلوئیدی SI‏ باعث می‌شود م قدارزیادی مایع از 
مویرگ‌های سراسر بدن به درون اکثر بافت‌ها Cuts‏ نماید و 
سیب pol‏ شد ید شود که در فصل ۳۵ توضیح داده شده است. 


leads 4‏ می‌رسند. 
۱ اگر چه مثانه طبیعی به سادگی می‌تواند باکتری‌ها را 
hug,‏ اما دو حالت بالینی ممکن است در شسته‌شدن طبیء 
lacs ss‏ از مثانه اختلال ایجاد نمایند: \( ناتوانی مثانه در 
als‏ کامل که منجر به باقی‌ماندن ادرار در آن می‌شود و ۲) 
وجود انسداد در خروجی ادرار. اگر مثانه نتواند به خوبی از 
lag sy‏ پاک شود باکتری‌ها تکثیر می‌یابند و باعث التهاب 
alt,‏ می‌گردند که به آن سیستیت (Cystitis)‏ گفته می‌شود. 
سیستیت ممکن است به صورت موضعی محدود بماند و 
عفوزت ay‏ کلیه گسترش نیابد» اما گاهی یک حالت پاتولوژیک 
پاعث می‌شود ادرار در خلال دفع وارد یکی از حالب‌ها یا هر 
دوی آنها شود و در نتیجه باکتری‌ها به لگنچه کلیه برسند. به 
این حالت؛ رفلاکس سنانه‌ای حالبی (vesicoureteral‏ 
reflux)‏ می‌گویند که cde‏ آن ناتوانی جدار مثانه در بستن 
حالب در JMS‏ دفع ادرار است؛ در نتیجه بخشی از ادرار رو به 
بالا و به سوی کلیه رانده می‌شود و باکتری‌هایی که با آن بالا 
می‌روند می‌توانند به لگنچه و مرکز ALS‏ برسند و در انجا 
عفونت و التهاب» همراه با پیلونفریت ایجاد نمایند. 

پیلونفریت از مرکز ALS‏ شروع می‌شود و در نتیجه 
معمولأ حداقل در مراحل adel‏ بر عملکرد Vode‏ بیش از 
عملکرد قشر aly‏ تأثیر می‌گذارد. با توجه به Sia)‏ یکی از 
وظایف bol‏ بخش مدولای کلیه» Qual‏ مکانیسم جریان 
مبتلایان به پیلونفریت به شدت کم می‌شود. 

در صورت Co gly‏ طولانی مدت. تهاجم باکتری‌ها ay‏ 
کلیه‌ها نه تنها باعث آسیب بافت بینابینی مرکزی می‌شود, 
بلکه موجب آسیب big pty‏ توبول‌هاء گلومرول‌ها و ples‏ 
ساختمان‌های سراسر ALS‏ نیز می‌گردد. در نتيجه, 
قسمت‌های وسیعی از بافت فعال ALS‏ از بین می‌رود و 
بیماری مزمن کلیه می‌تواند پدید اید. 


سندرم نفروتیک - دفع پروتئین در ادرار به 
علت افزايش نفوذپذیری گلومرول‌ها 

wl‏ از بیماران کلیوی» دچار سندرمن_فروتیک 
syndrome)‏ 2۷6 ) هستند که با دفع مقدار زیادی از 
برونئین پلاسما به درون ادرار مشخص می‌شود. در برخی 
موارد. یافته‌ای دال بر همراهی plo‏ اختلالات عملکرد AUS‏ 
با این سندرم وجود ندارد اما در بیشتر موارده درجاتی از 
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شکل ۳۲-۵. الگوهای سازش برای انواع مختلف مواد محلول در 
نارسایی مزمن کلیه. منحنی A‏ تغییرات تقریبی غلظت پلاسمایی 
موادی نظیر کراتی‌نین و اوره را نشان می‌دهد که فیلتره شده اما 
بازجذب خوبی ندارند. منحنی B‏ غلظت تقریبی موادی همچون 
فسفات, اورات و یون هیدروژن را نشان می‌دهد. منحنی ) غلظت 


تقریبی موادی همچون سدیم و کلر را نشان می‌دهد. 


موادی نظیر اوره و کراتی‌نین تا حدود زیادی به فیلتراسیون 
گلومرولی بستگی دارد و ضمناً بازجذب این مواد ay‏ اندازه 
بازجذب الکترولیت‌ها نیست. ps SIS Wes‏ بازجذب 
نمی‌شود و میزان دفع آن با میزان ماده فیلتره شده برابر 


است: 


= میزان فیلتراسیون CSAS‏ 
میزان دفع کراتی‌نین = غلظت کراتی‌نین پلاسما GER x‏ 


بنابراین اگر GFR‏ کم شود میزان دفع کراتی‌نین هم 
bays‏ کاهش می‌یابد و در oud‏ کراتی‌نین در مایعات بدن 
تجمع می‌یابد و غلظت آن بالا می‌رود تا میزان دفع کرات‌نین 
به حد طبیعی باز 00,5 یعنی با میزان تولید کراتی‌نین در بدن 
برابر شود (شکل ۳۲-۴). پس در شرایط پایدار با وجود 
کاهش GFR‏ میژان دفع کراتی‌نین با میزان تولید آن ry‏ 


بخش ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 
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شکل ۳۲-۴. اثر کاهش ۵۰ درصدی میزان فیلتراسیون گلومرولی 
بر غلظت سرمی و میزان دفع کراتی‌نین در صورت ثابت‌بودن 
تولید آن. 


عملکرد نفرون در بیماری مزمن dls‏ 
از دست‌رفتن نفرون‌های فعال ایجاب می‌کند که 
نفرون‌های زنده مقدار بپیشتری آب و مواد محلول 
دفع کنند. می‌توان انتظار داشت که کاهش تعداد نفرون‌های 
Sls‏ با کاستن از GFR‏ کاهشی عمده در دفع کلیوی آب و 
مواد محلول ایجاد نماید. با وجود این بیمارانی که ۷۵ تا ۸۰ 
درصد از نفرون‌های خود را از دست می‌دهند همچنان 
می‌توانند آب و الکترولیت‌ها را به مقدار طبیعی دفع کنند و 
هیچ یک از این مواد در مایعات بدن آنها تجمع نمی‌یابد. البته 
کاهش بیشتر تعداد نفرون‌ها منجر به احتباس ale‏ و 
الکترولیت‌ها می‌شود و معمولاً زمانی که تعداد نفرون‌ها به 
کمتر از ۵ تا ۱۰ درصد مقدار طبیعی برسد بیمار می‌میرد. 
برخلاف الکترولیت‌ها, بسیاری از فرآورده‌های زائد 
متابولیسم Sto‏ اوره و کراتی‌نین تقریباً متناسب با تعداد 
نفرون‌های تخریب شده در بدن تجمع می‌یابنده زیرا دفع 
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tou)‏ لته چنانکه در منحنی A‏ در شکل ۳۲-۵ نشان داده جدول ۳۲-۶ دفع کلیوی کل و دفع به ازای هر نفرون در نارسایی 
Res‏ است, طبیعی‌بودن میزان دفع کراتی‌نین به بهای als‏ 
oli‏ غلظت WSLS‏ پلاسما تمام می‌شود. ۹ 

تا زمانی که GFR‏ به کمتر از ۰ ks duo Ve‏ ۱ | 


ِ از نفرون‌ها . 
طلیعی برسد» غالبا غلظت برخی از مواد محلول مثل تدادفرون‌ها٩۸۸‏ ۲۰۰ Denese‏ 
بون‌های فسفات» اورات و هیدروژن در نزدیکی محدوده ۰ ۳۲کل (mUmin)‏ ۱۳۵ ۴۰ 
بلیمی حفظ می‌شوده ما اگر کاهش GFR‏ شدیدتر باشد.  GER‏ هرنفرون ۳:0 ۶۲/۵ As‏ 
غلنلت پلاسمایی این Igo‏ نامتناسب با افت GFR‏ افزایش ‏ حجمدفع شده برای کل نفرون‌ها ue V8 (mivinin)‏ 
می‌یابد که به صورت منحنی B‏ در شکل ۳۲-۵ نشان داده ‏ حجم دفع شده از هرنفرون (ml/min)‏ ۷۵ ۳۰ 


os‏ است. برای این که همزمان با افت GFR‏ غلظت 
پلاسمایی این مواد نسبتً ثابت بماند. درصد دفع موادی که در 
مویرگ‌های گلومرولی فیلتره می‌شوند به صورتی پیشرونده 
فزایش می‌یابد؛ بدین منظور میزان بازجذب توبولی آنها کم مناسب مکانیسم جریان معکوس در تغلیظ مواد محلول gle‏ 
می‌شود و در برخی موارد میزان ترشح توبولی افزایش ‏ میان بافتی مدولاری می‌شود. بنابراین هر چه نفرون‌های 
می‌یابد. بیشتری تخریب شوند. حداکثر قدرت LAG‏ در کلیه کمتر 

در مورد یون‌های سدیم و کلر» غلظت پلاسمایی آنها می‌شود و اسمولاریته و وزن مخصوص ادرار aS)‏ معیاری از 
حتی با کاهش شدید GFR‏ نیز تقریبا ثابت می‌ماند (منحنی غلظت کل مواد محلول است) به اسمولاریته و وزن 
0 در شکل ۳۲-۵). بدین منظور بازجذب توبولی این مخصوص فیلترای گلومرولی نزدیک‌تر می‌گردد که در شکل 
الکترولیت‌ها تا حدود زیادی کاهش می‌یابد. ۳۲-۶ دیده می‌شود. 

Ste‏ اگر ۷۵ درصد از نفرون‌های فعال از بین برونده هر مکانیسم رقیق‌سازی در کلیه همچنین با کاهش تعداد 
نفرون زنده Lb‏ سدیم و مایع را به اندازه چهار برابر شرایط نفرون‌ها نیز آسیب می‌بیند. زیرا جریان سریع مایع در قوس 
طبیعی دفع نماید (جدول ۳۲-۶). هنله و rb‏ توبولی زیاد موادی مثل اوره باعث می‌شود CHALE‏ 

بخشی از این سازگاری به علت افزایش جریان خون و مواد محلول در مایع توبولی این قسمت از نفرون نسبتاً زیاد 
5 در هر نفرون زنده است که خود بر اثر هیپرتروفی باشد. در نتیجه ظرفیت رقیق‌سازی ادرار مختل می‌شود و 
عروق خونی و گلومرول‌ها و نیز تغییرات عملکردی در جهت حداقل اسمولاریته و وزن مخصوص ادرار به اسمولاریته و 
انساع عروق خونی ایجاد می‌شود. حتی در صورت کاهش وزن مخصوص فیلترای گلومرولی نزدیک می‌شود. چون 
شدید GFR‏ کل توبول‌ها می‌توانند با کاهش دادن میزان مکانیسم تغلیظ در بیماری مزمن ALS‏ بیش از مکانیسم 
بازجذب آب و مواد محلول, میزان دفع کلیوی را همچنان در رقیق‌سازی آسیب می‌بینید. یکی از آزمون‌های بالینی مهم 
حد طبیعی نگه دارند. برای عملکرد کلیه این است که ببينيم پس از حداقل ۱۲ 

۴ ساعت بی‌آبی فرد. کلیه‌ها ادرار را تا چه حد تغلیظ می‌کنند. 

ایزوستنوری (Isosthenuria)‏ - ناتوانی کلیه‌ها در 
غلیظ یا رقیق‌کردن ادرار. یکی از اثرات مهم جریان تأثیرات نارسایی کلیه بر مایعات بدن -اورمی -" 
سریع توبولی که در نفرون‌های باقی‌مانده کلیه‌های بیمار تأثیر CKD‏ بر مایعات بدن به ۱) میزان دریافت آب و غذا و 
ایجاد می‌شود این است که کلیه‌ها قدرت Lads‏ یا رقیق‌کردن ۲) میزان اختلال عملکرد کلیه بستگی دارد. با فرض اینکه 
ادرار I,‏ از دست می‌دهند. اختلال در قدر ت تغلیظ ادرار Base‏ فردی با نارسایی کامل کلیه به خوردن همان مقدار سابق غذا 
4 دو دلیل است: ۱) جریان سریع مایع توبولی در مجاری و آب ادامه دهد غلظت مواد مختلف در مایع خارج سلولی 
جمع‌کننده مانع از بازجذب کافی آب می‌شود و ۲) جریان تقریباً به ترتیب شکل ۳۲-۷ تغییر می‌کند. تأثیرات مپهم 
or”‏ مایع در قوس هنله و مجاری جمع‌کننده مانع از عملکرد عبارتند از: ۱)/دم pte‏ بر اثر احتباس آب و نمک» 


6 میزان فیلتراسیون گلومرولی 
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Increase 


Decrease 


Days 
شکل ۰۳۲-۷ تأثیر نارسایی کلیه بر اجزای مایم خارج سلولی.‎ 


NPN‏ نیتروژن‌های غیرپروتئینی. 


واسطه jlo‏ هیپرتانسیون را کنترل کرد. هیپرتانسیون در 
بقیه بیماران حتی پس از دیالیز و برداشتن سدیم اضافی هم 
برطرف نمی‌شود. در این گروه معمولا برداشتن کلیه 
ایسکمیک» هیپرتانسیون را اصلاح می‌کند (تا زمانی که با 
دیالیز مانع از احتباس مایع شویم4 زیرا بدین وسیله Lire‏ 
Lol‏ ترشح رنین اضافی و در نتيجه تولید اضافی 
آنژیوتانسین 11 برداشته می‌شود. 

افزایش اوره و سایر نسیتروژن‌های غیرپروتئینی 
(ازوتسمی). نیتروژن‌های غیرپروتئینی شامل اوره اسید 
آوریک» کراتی‌نین و چند ترکیب کم اهمیت‌تر می‌باشند. Ay‏ 
طور کلی اين مواد فرآورده‌های نهایی متابولیسم پروتئین‌ها 


سلول‌ها LL‏ از بدن برداشته شوند. غلظت این نیتروژن‌های 


غیرپروتئینی به ویژه غلظت ong!‏ ظرف ۱ تا ۲ هفته پس از 
ایجاد نارسایی کامل کلیه می‌تواند تا ۱۰ برابر مقدار طبیعی 
افزایش یابد. افزایش غلظت مواد مذکور در بیماران مبتلا به 
CKD‏ تقرا با میزان کاهش نفرون‌های Jud‏ متناسب اس 
به همین دلیل اندازه‌گیری غلظت این مواد به ویژه آوره و 
کراتی‌نین وسیله مهمی برای ارزیابی شدت CKD‏ می‌باشد. 

اسیدوز در بیماری مزمن کلیه. در حالت طبیعی» تولید 
روزانةٌ اسیدهای متابولیک در بدن ۵۰ تا ۸۰ میلی‌مول بيشتر 
از تولید قلیاهای متابولیک است. بنابراین زمانی که عملکرد 
als‏ مختل شود اسید در مایعات بدن تجمع می‌بابد. در 
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۰ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


Isosthenuria 


Specific gravity of urine 


Glomerular filtrate specific gravity 


: 5 ود 
سای > er coon‏ 


ce 


2,000,000 1,500,000 1,000,000 500,000 0 


Number of nephrons in both kidneys 
شکل ۳۲-۶. پیدایش ایزوستنوری در مبتلایان به کاهش تعداد‎ 
نفرون‌های فعال.‎ 


۲) سیدوز ناشی از ناتوانی کلیه در دفع فرآورده‌های طبیعی 
اسیدی از بدن» ۲) BE‏ ز یادنیتروژن‌های غیرپروشیتی (به 
ویژه آوره» کراتی‌نین و اسید اوریک) بر اثر ناتوانی بدن در دفع 
فرآورده‌های نهایی متابولیسم پروتئین‌ها و ۴) غلظت زیاد 
yl‏ موادی که دفع کلیوی دارند. مثل فنل‌ها. سولفات‌ها. 
فسفات‌هاء پتاسیم و بارها یگوانيدین. به این حالت کلی 
اورمی (uremia)‏ می‌گویند زیرا در cpl‏ وضعیت» غلظت اوره 
در مایعات بدن بالاست. 

احتباس آب و پیدایش ادم در بیماری مزمن کلیه. اگر 
مصرف آب بلافاصله پس از شروع آسیب حاد کلیه محدود 
شود مقدار کل مایعات بدن ممکن است تنها مختصری 
افزایش UL‏ اگر مصرف مایع محدود نشود و بیمار در پاسخ 
به مکانیسم‌های طبیعی تشنگی اقدام به خوردن آب نماید 
مایعات بدن فوراً و با سرعت شروع به افزایش می‌کنند. 

اگر در طی بیماری مزمن (CKD) AS‏ مصرف نمک و 
obj wl‏ نباشد تا زمانی که عملکرد کلیه به ۲۵ درصد مقدار 
طبیعی یا کمتر از آن برسد. تجمع Qube‏ می‌تواند شدید نباشد. 
زیرا چنان که US‏ گفتیم نفرون‌های باقی‌مانده مقدار بیشتری 
نمک و آب دفع می‌کنند. در نارسایی مزمن کلیه حتی مقدار 
کم احتباس مایع ay‏ همراه افزايش ترشح رنین و آنژیوتانسین 
11 که معمولاً در بیماری ایسکمیک کلیه اتفاق می‌افتد» We‏ 
سبب هپرتانسیون شدید در بیماران مبتلا به CKD‏ 


می‌شود. تقریباً تمام بیمارانی که به علت کاهش شدید. 


عملکرد کلیه برای ادامه حیات به دیالیز نیاز دارند دچار 


هیپرتانسیون می‌شوند. در بیشتر این بیماران می‌توان با 
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هیپر تانسیون و پیماری کلیوی 
چنان که doy SE‏ شد هیپرتانسیون می‌تواند آسیب به 
گلومرول‌ها و عروق خونی کلیه را تشدید AS‏ و در نتیجه از 
علل blot‏ بیماری کلیوی مرحله نهایی است. متقابلً 
اختلالات عملکرد کلیه هم می‌توانند سبب هیپرتانسیون 
شوند که در فصل ۱٩‏ توضیح داده شده است. پس رابطه 
ole‏ هیپرتانسیون و بیماری کلیوی در برخی موارده موجب 
بروز یک Ail‏ معیوب می‌شود. آسیب اولیه ALS‏ منجر به 
افزایش فشارخون می‌شود و خود اين عامل» بیشتر به کلیه‌ها 
آسیب می‌زند و این چرخه تا زمانی که نارسایی کلیه به 
مراحل نهایی برسد به طور مداوم تکرار می‌شود. 

ples‏ انواع بیماری‌های کلیوی باعث هیپرتانسیون 
نمی‌شونده زیرا آسیب برخی از قسمت‌های کلیه باعث اورمی 
بدون هیپرتانسیون می‌شود. برخی از انواع ضایعات کلیوی» 
مشخصا مستعد ایجاد هیپرتانسیون هستند. بیماری‌های ANS‏ 
را می‌توان براساس اثرات هیپرتانسیونی و غیرهیپرتانسیونی 
به ترتیب زیر طبقه‌بندی کرد. 

ضایعات کلیوی که قدرت کلیه‌ها را در دفع سدیم و آب 
کاهش می‌دهند باعث پیشرفت هیپر تانسیون می‌شوند. آن 
دسته از ضایعات کلیوی که توان کلیه‌ها را در دفع سدیم و آب 
کم می‌کنند. تقریباً هميشه باعث هیپرتانسیون می‌شوند. 
بنابراين ضایعاتی که [0۳) راکاهش می‌دهند با بازجذب 
توبولی را افزایش‌می‌دهند» معمولاً منجر به هیپرتانسیون با 
درجات مختلف می‌شوند. برخی از اختلالات خاص کلیوی که 
می‌توانند باعث هیپرتانسیون شوند از این قرارند: 

۱ افزایش مقاومت عروق کلیه که جریان خون کلیه و 
GFR‏ را کم می‌کنند؛ Mes‏ تنگی شریان کلیوی 
موجب هیپرتانسیون می‌شود. 

1 کاهش ضریب فیلتراسیون مویرگ‌های گلومرولی 
که GFR‏ را کاهش می‌دهد. ن_مونه‌ای از آن 
گلومرولونفریت مزمن است که با ایجاد الاب و 
ضخیم‌کردن غشای مویرگ‌های گلومرولی باعث 
کاهش ضریب فیلتراسیون مویرگ‌های گلومرولی 
می‌شود. 

۳ بازجذب بیش از اندازه سدیم در توبول‌ها که 
نمونه‌ای از آن هیپرتانسیون ناشی از ترشح بیش از 
حد آلاوسترون است که عمدتاً بازجذب سدیم را در 
توبول‌های جمع‌کننده قشری افزایش می‌دهد. 


حالت طبیعی» بافرهای مایعات بدن می‌توانند ۵۰۰ تا ۱۰۰۰ 
میلی‌مول اسید را بافر کننده بی‌آنکه غللت UF‏ هیدروژن در 
مایع خارج سلولی تا حدود مرگباری افزایش یابد. ضمتا 
ترکیبات فسفات استخوان‌ها هم می‌تواند چند هزار میلی‌مول 
Ow‏ هیدروژن دیگر را بافر نماید. لبته زمانی که این قدرت 
DEL ebay pala oi‏ نهایتاً به شدت کم می‌شود و 
هنگامی که PH‏ به کمتر از حدود dey FIA‏ بیمار دچار اغما 
4 مرگ خواهد شد. 

کم‌خونی در نارسایی مزمن کلیه بر اثر کاهش ترشح 
اریتروپویتین. تقریباً تمام بیماران مبتلا به CKD‏ دچار 
کمنحونی می‌شوند. مهم‌ترین علت این کم‌خونی. کاهش 
ترشح اریتروپریتن (که مغز استخوان را وادار به تولید 
گلبول‌های قرمز خون می‌کند) از کلیه‌ها است. اگر آسیب 
کلیه‌ها شدید باشد آنها نمی‌توانند به حد کافی اریتروپویتین 
بسازند و با کاهش تولید گلبول قرمزء کم‌خونی پدید می‌آید. 
اریتروپویتین نوترکیب که از سال ۱۹۸۹ در دسترس می‌باشد, 
Cas‏ درمان کم‌خونی در بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی 
مزمن به کار گرفته می‌شود. 

استئومالاسی در Sylow‏ مزمن Al‏ بر اثر کاهش تولید 
ویتامین 0 فعال و احتباس کلیوی فسفات ایجاد می‌شود. 
CKD‏ طولانی مدت سبب استئومالاسی یا نرمی استخوان 
نیز می‌شود. در استئومالاسی» بخشی از استخوان‌ها جذب 
می‌شود و در نتیجه آنها تا حدود زیادی ضعیف می‌شوند. یکی 
از fle‏ مهم ایجادکننده استئومالاسی به قرار bd‏ می‌باشد: 
ویتامین D‏ باید در دو مرحله» اول در کبد و سپس در کلیه‌هاء 
به ۱ و ۲۵ - دی‌هیدروکسی کوله کلسیفرول تبدیل شود تا 
بتواند جذب کلسیم را از روده‌ها افزایش دهد. بنابراین آسیب 
شدید یه غلغلت خونی ویامین ULSD‏ را تا حدود زیادی 
کاهش می‌دهد و در نتیجه باعث کاهش جذب روده‌ای کلسیم 
و کاهش دسترسی استخوان‌ها به کلسیم می‌شود. 

یکی دیگر از fle‏ مهم کاهش مواد معدنی استخوان‌های 
بدن در CKD‏ این است که غلظت فسفات سرم بر اثر کاهش 
GFR‏ بالا می‌رود. افزایش فسفات سرم باعث می‌شود کلسیم 
بیشتری در پلاسما به فسفات متصل شود و در نتیجه غلظت 
کلسیم یونیزه سرم کاهش یابد. این yal‏ باعث تحریک ترشح 
Lis Ul Deere‏ می‌شود. آنگاه این هبپرپاراتیروئیدی 
انویه استخوان‌ها را وادار ay‏ افزایش آزادسازی کلسیم می‌کند 
و در نتیجه کاهش مواد معدنی استخوان‌ها تشدید می‌شود. 
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که دفع کلی سدیم و آب از کلیه را به حد طبیعی باز می‌گرداند 
به طوری که میزان دفع آب و نمک با میزان دریافت آن‌ها ay‏ 
تعادل می‌رسد اما این Jobs‏ به بهای افزایش فشارخون به 
دست می‌آید. 


بیماری‌های کلیوی که باعث از دست‌رفتن کل 
نفرون‌ها می‌شوند و به بیماری کلیوی مزمن 
می‌انجامند ولی ممکن است هیپر تانسیون ایجاد 
اگر درصد نفرون‌هایی که از بین می‌روند به اندازه کافی زیاد 
باشد. مثلاً در صورت از دست‌رفتن یک کلیه به dyad‏ 
قسمتی از کلیه دیگر» بیماری مزمن کلیوی پدید می‌آید. اگر 
نفرون‌های باقی‌مانده سالم باشند و مصرف نمک زیاد نباشد. 
ممکن است این حالت موجب هیپرتانسیون قابل توجهی از 
نظر بالینی نشود, زیرا حتی افزایش مختصر فشارخون هم تا 
حدی باعث افزایش GFR‏ و کاهش بازجذب dog‏ سدیم 
می‌شود که دفع آب و نمک از ادرار را زیاد می‌کند. این حالت 
حتی در صورت کم‌بودن تعداد نفرون‌های سالم هم دیده 
می‌شود. از طرف دیگر چنین بیماری در صورتی که در 
معرض استرس‌های بیشتر مثل مصرف مقدار زیادی نمک 
Lol‏ دچار هیپرتانسیون شدید خواهد شد زیرا تعداد اندک 
نفرون‌هایی که فعال مانده‌اند نمی‌توانند نمک را به حد کافی 
از بدن دفع نمایند. افزايش فشار خون,» دفع آب و نمک را 
افزایش می‌دهد تا میزان دفع ادراری آنها را با میزان دریافتی 
آب و نمک به تعادل برساند 

درمان sho‏ هیپرتانسیون مستلزم اين است که توانایی 
کلیه‌ها در دفع آب و نمک به واسطه افزایش GFR‏ یا کاهش 
بازجذب توبولی افزایش Ub‏ بدین ترتیب امکان حفظ تعادل 
بین مقدار مصرفی و دفع کلیوی آب و نمک توسط کلیه‌ها در 
فشارخون Fowl‏ نیز ممکن می‌شود. با استفاده از برخی 
داروها می‌توان به این هدف نایل شد. این داروها عبارتند از 
داروهایی که پیام‌های عصبی و هورمونی احتباس دهنده آب 
و سدیم توسط کلیه‌ها را مهار می‌کنند jl)‏ قبیل مسدود 
کننده‌های -B‏ آدرن‌رژیک, آن تا گونیست‌های رسپپتور 
آنژیوتانسین و مهارکننده‌های آنزیم مبدل آنژیوتانسین" 
داروهای گشادکننده عروق خونی aS‏ (مانند مسدود 
کننده‌های کانال کلسیم) و داروهای دیورتیکی و افزایش 
دهنده GFR‏ که‌مستقیماً بانجذب آب ونمک را مهارمی‌کنند. 
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۲ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


پس از پیدایش هیپرتانسیون» دفع کلیوی سدیم و آب به 
حد طبیعی jb‏ می‌گردد زیرا فشار زیاد شریانی باعث ناتریورز و 
دیورز فشاری می‌شود» به صورتی که میزان دریافت و دفع 
سدیم و آب مجدداً به تعادل می‌رسد. حتی اگر مقاومت عروق 
as‏ افزایش زیادی داشته باشد یا ضریب فیلتراسیون 
گلومرولی کاهش GFR th‏ باز هم ممکن است با افزییش 
فشارخون به نزدیکی حد طبیعی برسد. به همین ترتیب 
زمانی که بازجذب توبولی افزایش می‌یابد. مثلاً در صورت 
ترشح بیش از آلاوسترون» دفع ادراری در آغاز کم 
می‌شود, ولی بعدا با افزایش فشار شریانی به حد طبیعی باز 
می‌گردد. IW‏ پس از پیدایش هیپرتانسیون ممکن است به جز 
خود هیپرتانسیون» هیچ نشانه دیگری دال بر اختلال دفع 


سدیم و آب وجود نداشته باشد. همان‌طور که در فصل ۱٩‏ 


توضیح داده شد. دفع طبیعی سدیم و آب در فشار شریانی بالا 
بدین معناست که ناتریورز و دیورز فشاری در سطح بالاتری 
از فشار شریانی تنظیم شده‌اند. 

هیپر تانسیون ناشی از آسیب‌های پراکنده کلیوی و 
افزایش ترشح رنین از کلیه.اگر بخشی از کلیه دچار ایسکمی 
LL‏ و بقیه قسمت‌ها سالم باشند» مانند زمانی که یکی از 
شریان‌های کلیوی به شدت تنگ می‌شود یافت ایسکمیک 
کلیه مقدار زیادی Od)‏ ترشح می‌کند. رنین اضافه مقدار 
زیادی آنژیوتانسین 11 می‌سازد و در نتیجه می‌تواند سبب 
هیپرتانسیون شود. چنان که در فصل ۱٩‏ بحث شدء سلسله 
وقایعی که باعث این هیپرتانسیون می‌شوند به احتمال زیاد 
بدین ترتیب می‌باشند: ۱) بافت ایسکمیک کلیه نمک و آب را 
کمتر از حد معمول دفع می‌کند؛ ۲) رنین بیشتری از کلیه 
اییسکمیک ترشح می‌شود و در نتیجه آنژیوتانسین LD‏ بیشتری 
ساخته می‌شود؛ سپس آنژیوتانسین 11 بافت سالم کلیه را هم 
وادار به احتباس آب و نمک می‌سازد و ۳) آب و نمک اضافی 
به طریق معمول خود سبب هیپرتانسیون می‌شوند. 

هنگامی که نواحی پراکنده‌ای از یک یا دو AS‏ بر اثر 
آترواسکلروز یا آسیب عروقی پراکنده دچار ایسکمی می‌شوند. 
نوع مشایهی از هیپرتانسیون می‌تواند ایجاد شود. در این 
موارد نفرون‌های ایسکمیک آب و نمک کمتری دفع می‌کنند. 
ولی در عوض مقدار بیشتری رنین ترشح می‌نمایند که باعث 
افزایش ساخت آنیوتانسین 11 می‌شود. آنگاه میزان بالای 
آنژیوتانسین dT‏ قابلیت نفرون‌های سالم اطراف را در دفع آب 
و نمک کاهش می‌دهد. در نتیجه هیپرتانسیون پدید می‌آید 
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ندارد. 

هیپوفسفا تمی کلیوی - ناتوانی کلیه‌ها در بازجذب 
فسنات. در هپیوفسفاتمی کلیوی (Renal‏ 
hypophosphatemia)‏ زمانی که غلظت فسفات در مایعات 
بدن خیلی کم شود. توبول‌های AUS‏ نمی‌توانند یون فسفات را 
به حد کافی بازجذب کنند. معمولا این وضعیت باعث هیچ 
اختلال فوری و جدی نمی‌شود زیرا غلظت فسفات در مایعات 
خارج سلولی می‌تواند در دامنه‌ای وسیع تغییر LS‏ بیآنکه 
JM!‏ عمده‌ای در عملکرد سلول‌ها پدید آید. اما غلظت کم 
فسفات در بلندمدت موجب کاهش ک لسیفیکاسیون 
استخوان‌ها می‌شود و در نتيجه فرد دچار راشی‌تیسم 
می‌گردد. اين نوع راشی‌تیسم برخلاف نوع معمول آن که به 
سرعت به ویتامین D‏ پاسخ می‌دهد. به درمان با ویتامین D‏ 
مقاوم است که در فصل ۸۰ بحث شده است. 

اسیدوز توبولی AS‏ -ناتوانی توبول‌ها در ترشح یون 
هیدروژن. در اين حالت توبول‌های کلیه قادر به ترشح مقدار 
کافی یون هیدروژن نیستند. در نتیجه پیوسته مقدار زیادی 
بی‌کربنات سدیم در ادرار دفع می‌شود که باعث اسیدوز 
متابولیک مداوم می‌گردد. چنانکه در فصل ۳۱ توضیح داده 
شده است علت این اختلال کلیوی می‌تواند اختلالات ارثی 
یا آسیب منتشر توبول‌های کلیه باشد. 

دیابت بی‌مزه کلیوی - ناتوانی کلیه‌ها در پاسخ‌دهی به 
هورمون آنتی‌دیورتیک. گاهی توبول‌های کلیه به هورمون 
آنتی‌دیورتیک پاسخ نمی‌دهند و در نتیجه مقدار زیادی ادرار 
رقیق دفع می‌کنند. تا زمانی که فرد مقدار زیادی آب مصرف 
کند» این حالت به ندرت باعث مشکل جدی می‌شود اما در 
صورتی که آب به حد کافی در دسترس نباشد, فرد به سرعت 
دهیدراته می‌گردد. 

سندرم فانکونی -نقص منتشر بازجذب در توبول‌های 
کلیه. معمولا سندرم فانکونی (Fanconi’s Syndrome)‏ با 
ازدیاد edo‏ ادراری تقریباً تمام اسیدهای آمینه, گلوکز و 
فسفات همراه است. در موارد شدید تظاهرات دیگری نیز 
مشاهده می‌شوند؛ مثل ۱) ناتوانی در بازجذب بی‌کربنات 
سدیم که موجب اسیدوز متابولیک می‌شود؛ ۲) افزایش دفع 
پتاسیم و گاهی کلسیم و ۴) دیابت بی‌مزه کلیوی. 

سندرم فانکونی که بر اثر ناتوانی منتشر سلول‌های 
توبولی کلیه در انتقال مواد مختلف ایجاد می‌شود علل زیادی 
دارد. برخی از علل آن عبارتند از: ۱) نقایص ارثی در 
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|نیتلالات اختصاصی توبول‌ها 
در فصل ۲۸ توضیح داده شد که برای انتقال مواد مختلف از 
غشای اپی‌تلیال توبول» مکانیسم‌های انتقالی خاصی وجود 
Jy‏ از فصل ۳ نیز به خاطر دارید که هر آنزيم سلولی و هر 
پروتئین Job‏ در پاسخ به ژن مربوطه در هسته ساخته 
می‌شود. اگر هر یک از ژن‌های لازم غیرطبیعی باشد یا وجود 
adh ay‏ ممکن است یکی از پروتئین‌های حامل یا یکی 
از آنزیم‌هایی که برای انتقال مواد در سلول‌های اپی‌تلیال 
توبول لازم هستند دچار کمبود شود. به همین دلیل 
اختلالات ارثی زیادی در توبول‌ها دیده می‌شود که در آنها 
تال مواد مختلف یا گروه‌هایی از alps‏ از غشای توبول 
مختل می‌گردد. ضمناً آسیب غشای اپی‌تلیال توبول‌ها بر اثر 
سموم یا ایسکمی نیز می‌تواند باعث اختلالات مهم توبولی 
در کلیه شود. 

گلیکوزوری کلیوی -نا توانی کلیه‌ها در بازجذبگلوکز. در 
این اختلال, غلظت گلوکز خون ممکن است طبیعی باشد, 
Jy‏ مکانیسم هم‌انتقالی لازم برای بازجذب توبولی گلوکز تا 
حدود زیادی مختل می‌شود یا Mol‏ وجود ندارد. در نتیجه با 
وجود میزان طبیعی گلوکز خون, روزانه مقدار زیادی گلوکز در 
ادرار دفع می‌شود. با توجه به cpl‏ که در دیابت قندی هم 
گلوکز در ادرار وجود دارده برای تشخیص Cubs‏ قندی» Jal‏ 
باید وجود گلیکوزوری کلیوی را که نسبتاً خوش‌خیم است رد 
تب 

آمینواسیدوری - ناتوانی کلیه‌ها در بازجذب اسیدهای 
آمینه. برای بازجذب برخی از اسیدهای آمینه. دستگاه‌های 
li‏ مشترک وجود دار در حالی که برخی دیگر از آنها 
دستگاه‌های انتقالی مخصوص خود دارند. yas‏ بازجذب تمام 
اسیدهای آمینه وضعیتی نادر است که باعث آمینواسیدوری 
عمرمی (Generalized aminoaciduria)‏ می‌شود؛ نقص 
دستگاه‌های حامل خاص ممکن است به طور شایع منجر به 
این موارد شوند: ۱) سبتینوری اولیه (Essential‏ 
cystinuria)‏ که در آن مقدار زیادی از سیستین نمی‌تواند 
بازجذب شود و WE‏ در ادرار به صورت کریستال در می‌آید و 
سنگ کلیوی ایجاد می‌کند؛ ۲)گلیسینوری ساده (Simple‏ 
glycinuria)‏ که در آن گلیسین نمی‌تواند بازجذب شود و ۲) 
اسسسسیا-وری 
(beta-aminoisobutyricaciduria)‏ که در حدود ۵ درصد 


از کل افراد وجود دارده ولی [als‏ هیچ اهمیت بالینی خاصی 


بسسست آمیلوا یس روبوتی ریک 
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سندرم (Liddle’s syndrome) J.J‏ افزایش بازجذب 
سدیم. سندرملیدل یک اختلال توزومیغالب نادرمیبار 
که در نتیجه جهش‌های متعدد در کانال‌های سدیمی اپی‌تلیال 
(ENaC)‏ حساس a‏ آمیلوراید که در توبول‌های دیستال 5 
جمع‌کننده واقع شده‌اند» رخ می‌دهد. این > سر ها سبب 
فعالیت بیش از حد کانال‌های ENaC‏ می‌گردند و در نتیجه 
بازجذب سدیم و آب افزایش یافته و متعاقب آن هیپرتانسیون 
و آلکالوز متابولیک رخ می‌دهد شبیه به آنچه که در نتیجه 
ترشح بیش از حد آلدوسترون (آلاسترونیسم اولیه) دیده 
می‌شود. ۱ 

با این JO‏ سطوح الاوسترون بیماران مبتلا به سندرم 
لیدل پایین است که علت ej‏ احتباس سدیم و کاهش جبرانی 
در ترشح رنین و ساخت آنژیوتانسین TT‏ می‌باشد که سبب 
می‌شود تا ترشح آلاوسترون از غدد آدرنال کاهش یابد. 
خوشبختانه سندرم لیدل را می‌توان با تجویز داروی 
دیورتیک آمیلوراید که فعالیت بیش از حد کانال‌های سدیمی 
اپی‌تلیال را مهار می‌کنده درمان نمود. 


درمان نارسایی کلیه به وسیله دیالیز باکلیه 
مصنوعی و با پیوند کلیه 
آفت شدید عملکرد کلیه چه به صورت حاد و چه به صورت 
مزمن تهدیدی ly‏ حیات محسوب می‌شود و برای درمان 
آن باید فرآورده‌های سمی زائد برداشته شوند و حجم و 
ترکیب Club‏ بدن به حال طبیعی باز گردد. برای اين منظور 
می‌توان از sign‏ کلیه یا دیالیز با کلیه مصنوعی استفاده کرد. 
در حال حاضر بیش از ۶۰۰ هزار بیمار در ایالات متحده 
انواعی از درمان‌های ESRD‏ را دریافت می‌کنند. 

پیوند موفتیت‌آمیز کلیه Sy‏ اهداکننده Ay‏ بیماری که 
مبتلا به ESRD‏ می‌باشد می‌تواند عملکرد al‏ را در 
سطحی که برای حفظ هومئوستاز طبیعی مایعات و 
الکترولیت‌های بدن ضروری است» حفظ نماید. به طور 
متوسط در هر سال ۱۸۰۰۰ عمل پیوند کلیه در ایالات متحده 
انجام می‌شود. بیمارانی که کلیه پیوندی دریافت می‌کنند عمر 
طولانی‌تری از بیماران دیالیزی داشته و مشکلات سلامت 
آنها نیز کمتر است. درمان‌های سرکوب‌کننده سیستم ایمنی 
Ly yi‏ برای تمامی بیمارانی که کلیه پیوندی دریافت نمود‌اند 
ضروری است تا از پس زدن حاد LS‏ و از دست دادن آن 
جلوگیری شود. عوارض جانبی داروهایی که سیستم ایمنی را 


۴ بخش ۵ -کلیه‌ها و مایعات بدن 


مکانیسم‌های انتقالی سلول, ۲) سموم یا داروهایی که به 
سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌های ALS‏ آسیب می‌زنند و 
۲) آسیب سلول‌های توبولی بر اثر ایسکمی. سندرم فانکونی 
حاصل از آسیب توبولی» بیشتر باعث درگیری سلول‌های 
توبول پروگزیمال می‌شود. زیرا این سلول‌ها داروها و سموم 
زیادی را بازجذب و ترشح می‌کنند که می‌توانند سبب آسیب 
شوند. 

سندرم بار تر (Bartter's syndrome)‏ -کاهش بازجذب 
سدیمم, کلر و پتاسیم در قوس هنله. سندرم بارتریک اختلال 
اتوزومی مغلوب است که در نتیجه اختلال در عملکرد 
کوترانسپورتر ۱ سدیم - ۲کلر - ۱ پتاسیم یا نقص در 
کانال‌های پتاسیمی غشای رأسی و يا مختل شدن عملکرد 
کانال‌های کلری غشای قاعده‌ای - جانبی بخش ضخیم 
صودی قوس هنله رخ می‌دهد. cpl‏ اختلالات سبب افزایش 
دفع آب» سدیم کلر» پتاسیم و کلسیم توسط کلیه‌ها می‌گردند. 
دفع آب و نمک موجب کاهش مختصری در حجم مایعات 
بدن می‌شود و بدین ترتیب سیستم رنین - آنژیوتانسین - 
آلاوسترون فعال می‌گردد. افزایش سطح آلدوسترون و جریان 
bj‏ مایع در توبول دیستال که ناشی از اختلال در بازجذب در 
قوس Alin‏ می‌باشد. سبب می‌شود تا ترشح پتاسیم و 
هیدروژن در توبول‌های جمع‌کننده افزایش یابد که این pal‏ 
منجر به هیپوکالمی و آلکالوز متابولیک می‌گردد. 

سندرم جیتلمن (Gitelman's syndrome)‏ -کاهش 
بازجذب کلرید سدیم در توبول‌های دیستال. سندرم جیتلمن 
یک اختلال اتوزومی مفلوب است که کوترانسپورتر سدیم - 
کلر حساس به تیازید را در توبول‌های دیستال درگیر می‌کند. 
برخی از خصوصیات بالینی مبتلایان dy‏ سندرم جیتلمن شبیه 
به علایم سندرم بارتر است که از آن جمله می‌توان به از 
دست رفتن آب و نمک» کاهش خفیف حجم مایعات بدن و 
فعال شدن سیستم رنین - آنژیوتانسین اشاره نمود. با این 
Jb‏ این ناهنجاری‌ها در سندرم جیتلمن شدت کمتری دارند. 

از آنجایی که نقایص توبولی سندرم‌های بارتر و جیتلمن 
قابل اصلاح نمی‌باشند. درمان اين بیماران عمدتاً متکی بر 
جایگزینی کلرید سدیم و پتاسیم دفع شده می‌باشد. برخی 
مطالعات نشان داده‌اند که مهار ساخت پروستاگلاندین‌ها 
توسط داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی و تجویز 
tal‏ گونیست‌های آلدوسترون از قبیل اسپیرونولا کتون می‌تواند 
در اصلاح هیپوکالمی مزثر واقع شود. 
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شکل ۳۲-۸. اصول دیالیز با GIS‏ مصنوعی. 


دو طرف وجود دارده جابه‌جایی مواد با حداکثر سرعت صورت 
می‌گیرد و این سرعت با کاهش اختلاف غلظت کم می‌شود. 
در یک سیستم جریان‌دار, که در مورد «همودیالیز» صدق 
می‌کنده که در آن خون و مایع دیالیز 59 AS‏ مصنوعی جریان 
می‌يابند. با افزایش میزان جریان خون یا ale‏ دیالیز (یا هر 
دو) می‌توان افت اختلاف غلظت را کاهش داد و انتشار مواد از 
غشا را به حد مطلوب رساند. 

عملکرد طبیعیکلیه مصنوعی به گونه‌ای است که خون 
به طور پیوسته یا متناوب به درون ورید باز می‌گردد. معمولا 
مقدار کل خون موجود در دستگاه در هر لحظه کمتر از 
,۵۰۰۲ است. سرعت جریان ممکن است چند صد میلی‌لیتر 
در دقیقه باشد. ضمناً مساحت کل انتشار بین ۰/۶ تا ۲/۵ متر 
مریع است. برای جلوگیری از انعقاد خون در eS,‏ 
هنگام ورود خون به دستگاه, مقدار کمی هپارین به آن افزوده 
می‌شود. علاوه بر انتشار مواد می‌توان با ستفاده از فشار 
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Os,‏ نمی‌کنند شامل افزایش خطر ابتلا به عفونت و انواعی 
3 سرطان‌ها می‌باشد. با این bb Je‏ دوز درمانی دارزهای 
سرکوب‌کننده ایمنی را به مرور زمان کاهش داد تا ابتلا به این 
عوارض تا حد زیادی کاهش یابد. " " ۷ 

فقط در ایالات متحده حدود ۴۰۰,۰۰۰ نفر مبتلا به 
نارسایی غیرقابل بازگشت کلیه یا حتی کسانی که هر gd‏ 
کلیه‌شان برداشته شده» توسط دیالیز با کلیةٌ مصنوعی dy‏ 
زندگی ادامه می‌دهند. از دیالیز در انواع خاصی از نارسایی حاد 
کلیوی نیز استفاده می‌شود تا زمانی که کلیه‌ها عملکرد طبیعی 
خود را بازيابند. اگر توقف عملکرد کلیه غیرقابل بازگشت باشد, 
لازم است که برای تداوم حیات بیمار برای مدت‌های 
طولانی از دیالیز استفاده شود. چون دیالیز نمی‌تواند ترکیب 
مایعات بدن را کاملاً طبیعی نگه دارد و جانشین تمام اعمال 
متعدد کلیه‌ها شوده معمولاً سلامت بیمارانی که Al SL‏ 
مصنوعی زنده نگهداشته می‌شوند تا حد قابل توجهی مختل 
می‌شود. درمان بهتری که برای از دست‌رفتن دائمی عملکرد 
کلیه وجود دارد این است که به وسیله پیوند کلیه, بافت فعال 
کلیوی را به بدن plo Sib‏ 


اصول پایه‌ای دیالیز 
مبنای کار Al‏ مصنوعی این است که خون, از کانال‌های ریز 
محصور در یک Glas‏ نازک می‌گذرد. در طرف دیگر LEE‏ 
el‏ دیالتر قراردارد که هنگام عبور خون از da JULY‏ مواد 
زاید به درون آن منتشر می‌شوند. 

شکل ۳۲-۸ اجزای نوعی als‏ مصنوعی را OLS‏ 
می‌دهد که در Gl‏ خون همواره از بین دو غشای نازک 
سلوفانی می‌گذرد؛ مایع دیالیز در بیرون LEE‏ واقع است. منافذ 
سوفن در عددی a Steal‏ به آجوای پلانسا Poy‏ 
پروتئین‌های آن اجازه انتشار را در هر دو جهت ADD ge‏ یعنی 
از پلاسما به درون ele‏ دیالیز يا از gle‏ دیالیز به درون 
Lad‏ گر غلظت مادای در پلاسما بیشتر از CABLE‏ آن در 
ele‏ دیالیز باشد. جابجایی حالص ماده از پلاسما به مایع 
دیالیز مثبت خواهد بود. 

میزان جابه‌جایی مواد از غشای دیالیز به عوامل زیر 
پستگی دارد: ۱) اختلاف غلظت ماده در دو محلول» 
۲ نفوذپذیری a LAE‏ ماده مورد نظرء ۳) مساحت غشا و 
۴ طول مدت تماس خون و مایع با غشأٌ 


1 


37 بنابراین در شروع دیالیز که حداکثر اختلاف غلخلت Oy‏ 


۳۳ 
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جدول ۳۲-۷. مقایسه مایع دیالیز با پلاسمای طبیعی و اورمرک. 


اجزای اصلی پلاسمای مایع دیالیز پلاسمای 

ene ۱‏ اورمیک 
الکسترولیت‌ها 
(mEq/L)‏ 
سدیم ۱۳۲ ۱۳۳ ۱۴۳۲ 
پتاسیم ۵ ۱ ۷ 
کلسیم ۳ 1 ۲ 
میم ۱/۵ ۱/۵ ۷/۵ 
sity‏ ۱۰۷ ۰۵ ۱۷ 
بی‌کربنات ۴ ۳۵۷۸۷ ۴ 
۷ کتات ۱/۲ vy‏ ۱/۲ 
فسفات ۳ ۹ 
اورات ۱۳ ۲ 
سولفات ۰/۵ ۳ 
غیرالکترولیت‌ها 
گلوکز ۱۰۰ ۱۲۵ ۱.۰ 
آوره ۲۶ ۲ 
کراتینین ۱ ۶ 


فقط ۴ تا ۶ ساعت استفاده می‌شود. بنابراین کلیرانس کلی 
پلاسما هنگامی که AS‏ مصنوعی جایگزین کلیه‌های طبیعی 
می‌شوده تا حدود زیادی محدود می‌شود. ضمناً لازم است به 
خاطر داشته باشید که کلیه‌های مصنوعی از برخی جهات؛ 
مثل ترشح اریتروپویتین که برای تولید گلبول‌های قرمز 
ضروری است. نمی‌توانند جانشین عملکرد کلیه شوند 


۶ بخش ۵ -کلیه‌ها و مآیعات بدن 


هیدرواستاتیک و اعمال نیرو بر مایع و مواد محلول, مقدار 
زیلدی آب 9 ماده محلول I)‏ از غشای دستگاه jlo‏ فیلتره 
کرد؛ a‏ این فیلتراسیون, جریان حجیم هموفیلتراسیون 
(bulk flow of hemofiltration)‏ می‌گویند. 


مایع دیالیز 
در جدول ۳۲-۷ اجزای ele‏ دیالیز با اجزای پلاسمای 
طبیعی و پلامای آورمیک مقايسة wid‏ استه دق کنو کذ 
غلظت یون‌ها و ple‏ مواد در ale‏ دیالیزی با غلظت آنها در 
پلاسمای طبیعی و پلاسمای اورمیک تفاوت Oy‏ چون 
غلظت آنها را طوری تنظیم می‌کنند که در خلال دیالیز باعث 
جابه‌جایی مناسب آب و مواد محلول شوند. 

توجه کنید که مایع JL‏ فاقد هرگونه فسفات. اوره. 
اورات» سولفات يا کراتی‌نین است. در حالی که غلظت این 
ماد در خون اوزمیک زیاد استد بتابراین زمانی که بیمار 
اورمیک دیالیز می‌شود. مقدار زیادی از این مواد به درون 
مایع دیالیز منتشر می‌شوند. 

کارآیی کلیه مصنوعی را می‌توان برحسب مقداری از 
پلاسما که در هر دقیقه از مواد مختلف پاک می‌شود بیان کرد. 
چنان که در فصل PA‏ اشاره شد برای بیان کارآیی عملکرد 
خود کلیه‌ها در دفع مواد ناخواسته از بدن هم از معیار فوق 
استفاده می‌شود. اکثر دستگاه‌های کلیه مصنوعی می‌توانند. 
در هر دقیقه ۱۰۰ تا ۲۲۵ میلی‌لیتر پلاسما را از اوره پاک 
کنند. اين رقم نشان می‌دهد که کلیه مصنوعی حداقل برای 
دفع آوره با سرعتی حدود ۲ برابر مجموع دو کلیه طبیعی 
عمل می‌کند که کلیرانس اوره در آنها تنها ۷۰۳/۳ است. 
با وجود این از کلیه مصنوعی تنها ۳ بار در هفته و در هر بار 
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سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 


۳۲ گلبول‌های قرمز خون, کم‌خوتی و پلی‌سیتمی ‘es‏ 
ae vy‏ بدن در ply‏ عفونت: 0 لکوسیت‌ها ولد 


سیستم مونوسیت ماکروفاژ و التهاب 


ror vO |‏ بدن نسبت به عفونت: ۲ ایمنی ذاتی و لژ i‏ 


ine, ۶‏ خونی؛ انتقال خون؛ پیوند بافت و عضو . 
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گلبول‌های قرمز خون؛ کم خونی و پلی‌سیتمی 


در Lad‏ پخش می‌شود. هموگلوبین موجود در گلبول‌های 
قرمز, یک بافر /سید- بار عالی است (چنان که درباره PST‏ 
پروتئین‌ها gobo‏ است) گلبول‌های قرمز مسئول قسمت 
اعظم قدرت بافری خون کامل هستند. 


شکل و اندازهٌ گلبول‌های قرمز خون. گلبول قرمز 
طبیعی, که در شکل ۳۳-۳ نشان orld‏ شده است. به شکل 
قرصی است که طرفین آن مقعر می‌باشد. میانگین قطر آن 
حدود ۷/۸ میکرون است. ضخامت آن در ضخیم‌ترین نقطه 
حدود ۳/۵ میکرون و در نازک‌ترین نقطه (مرکز گلبول) حدود 
۱ میکرون یا کمتر است. حجم متوسط گلبول قرمز ٩۰‏ تا ٩۵‏ 
میکرومتر مکعب است. 

شکل گلبول قرمز در خلال عبور آن از مویرگ‌ها 
می‌تواند تغییر زیادی نماید. در واقع گلبول قرمز کیسه‌ای" 
است که می‌توان آن را به هر شکلی در آورد. به علاوه چون 
اندازه غشای سلول در مقایسه با ماده موجود در آن بسیار زیاد 
است» تغییر JSS‏ سلول موجب کشیدگی زیاد LES‏ نمی‌شود و 
برخلاف بسیاری از سلول‌های دیگر موجب پارگی سلول 
نمی‌گردد. 


غلظت گلبول‌های قرمز در خون. در مردان dls‏ 
متوسط تعداد گلبول‌های قرمز در هر میلی‌متر مکعب 
( ۲۰۰,۰۰۰ د) ۰ و در زنان سالم (۳۰۰,۰۰۰ ) 


می‌کنند تعداد بیشتری گلبول قرمز دارند که دربارةُ این 
موضوع بعداً بیشتر بحث می‌شود. 


مقدار هموگلوبین در سلول‌ها. گلبول‌های قرمز خون 


Pe 


سایر سلول‌های خونی همراه dil‏ یعنی سلول‌های دستگاه 
fig SL‏ و دستگاه لتقاب‌کف را آغاز مي‌کنيم. در آبتدا ay‏ 
معرفی اعمال گلبول‌های قرمز می‌پردازيم که فراوان‌ترین 
سلول‌های بدن هستند و وجود آنها برای اکسیژن‌رسانی به 


کلبول‌های قرمز خون (اریتروسیت‌ها) 


عملکرد اصلی گلبول‌های قرمز خون که اریتروسیت هم 
نامیده می‌شوند. انتقال مموگلرین است. هموگلوبین اکسیژن 
را از ریه‌ها به بافت‌ها Joo‏ می‌کند. در برخی حیوانات 
پست‌تر» هموگلوبین به صورت پروتئین آزاد در پلاسما گردش 
می‌کنده نه به صورت محصور در گلبول قرمز. اگر هموگلوبین 
در پلاسما آزاد باشد. هر بار که از مویرگ‌ها می‌گذرد» ۲ درصد 
آن به فضاهای بافتی نشت می‌کند یا از طریق غشای 
گلومرولی کلیه وارد فیلترای گلومرولی می‌گردد. بنابراین 
هموگلوبین Lb‏ در داخل گلبول‌های قرمز باشد تا بتواند 
عملکردهای خود را در انسان به طور موّثری به انجام برساند. 

گلبول‌های قرمز در LS‏ انتقال هموگلوبین» وظایف 
دیگری نیز دارند: مثلاً آنها دارای مقدار زیاد یکربنیک 
انپیدرار هستند که واکنش میان آب و 002 برای ساخت 
اسید کربنیک (۲12005) را کاتالیز کرده و سرعت این 
واکنش برگشت‌پذیر را چندین هزار برابر می‌کند. سرعت زیاد 
واکنش فوق اين امکان را می‌دهد که آب موجود در خون با 
مقدار زیادی دی‌اکسیدکرین واکنش دهد و آن را به شکل 
بی‌کربنات (۲100) از بافت‌ها به ریه‌ها منتقل نماید, که در 
ریه‌ها مجدداً به CO?‏ تبدیل و به عنوان یک ماده دفعی بدن 
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Age (years) 
میزان نسبی تولید گلبول‌های قرمز در استخوان‌های‎ FTA) شکل‎ 
سوه قاری‎ age 


ساخت سلول‌های خونی 

سلول‌های بنیادین خونساز چند ظرفیتی و 
Ll‏ کننده‌های رشد و تمایز. سلول‌های خون» حیات خود 
b‏ درون منز استخوان تسنها از یک نوع سلول به نام 
سلول‌های بنیادین jLie‏ > ظرفیی (Pluripotential‏ 
Hematopoietic Stem Cells)‏ آغاز می‌کنند که plas‏ 


& تحت 


سلول‌های موجود در گردش خون از آنها مشتق می‌شوند. 
شکل ۳۳-۲ تعسیمات متوالی سلول‌های چند ظرفیتی را 
برای تولید سلول‌های خونی مختلف در گردش نشان می‌دهد. 
هنگامی که این سلول‌ها ساخته می‌شوند. بخشی از آنها دققً 
مشابه با سلول‌های اولیه چند ظرفیتی باقی می‌مانند و در مغز 
ستخوان نگپداشته می‌شوند تا منبع این سلول‌ها حفظ شود, 
لبته تعدادآنها با پیشرفت سن کاهش می‌یابد. بخش اعظم 
سلول‌های بنيادین تکثیریافته. به سلول‌های دیگر تمایز 
می‌یابند که در سمت راست شکل ۳۳-۲ نشان داده شده 
است. اگر چه اولین نسل سلول‌های تمایز یافته متعهد شده‌اند 
که رده خاصی از سلول‌ها را بسازند و لذا سلول‌های pols‏ 
متعهد نام گرفته‌ان dy‏ آنها را نمی‌توان از سلول‌های 
بنیادین چند ظرفیتی افتراق داد. 

سلول‌های بنيادین متهعد. زمانی که در محیط کشت 
رشد می‌کنند. کلونی‌هایی از انواع خاص سلول‌های خونی 
ایجاد می‌کنند. سلول‌های بنیادین متعهدی که اریتروسیت 
تولید می‌کنند را واح دکلونی‌ساز - اریتروسیت می‌نامند و به 
اختصار به آنها CFU-E‏ می‌گویند. به همین ترتیب به 
واحدهای کلونی‌سازی که گرانولوسیت و مونوسیت می‌سازند 
CFU-GM‏ می‌گویند. 
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فصل ۲۲ - گلبول‌های قرمز خون, کم خونی و پلی‌سیتمی 


قادرند هموگلوبین مایع سلولی را تا حدود ۲۴ گرم در هر ۱۰۰ 
میلی‌لیتر از سلول تفلیظ نمایند. این غلظت هیچ گاه از مقدار 
فوق بالاتر نمی‌روده ۳ محدوده متابولیک ساخت 
هموگلوبین همین مقدار ae ual‏ درصد هموگلوبین هر 
سلول در افراد سالم Ly ya‏ هميشه نزدیک حداکثر ممکن 
است. البته زمانی که هموگلوبین کمتری ساخته شود» درصد 
هموگلوبین در سلول‌ها ممکن است تا حد قابل ملاحظه‌ای از 
این مقدار کمتر شود و حجم گلبول‌های قرمز نیز به دلیل 
کاهش هموگلوبین موجود در سلول کاهش ub‏ 

زمانی که هماتوکریت (درصدی از خون که از سلول 
تشکیل شده است و مقدار طبیعی آن ۰ تا ۴۵ درصد است) 
و مقدار هموگلوبین در هر سلول طبیعی dL‏ کل خون هر 
مرد به طور متوسط ۱۵ گرم هموگلوبین در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر 
دارد و کل خون زنان به طور متوسط حاوی ۱۴ گرم 
هموگلوبین در ۱۰۰ میلی‌لیتر است. ۱ 
هر گرم هموگلوبین خالص قادر به ترکیب با حدود ۱/۳۴۵۱ 
اکسیژن است. بنابراین هر ۱۰۰ میلی‌لیتر از خون مردان 
طبیعی می‌تواند بیش از ۲۰۵ اکسیژن را به صورت ترکیب با 
\Aml‏ است. 


تولید گلبول قرمز 
نواحی تولید گلبول قرمز در بدن. گلبول‌های قرمز 
هسته‌دار و ابتدایی در هفته‌های نخست زندگی رویانی در 
که زرده تولید می‌شوند. در ثلث دوم بارداری »کب محل 
اصلی تولید گلبول‌های قرمز است گرچه تعداد قابل توجهی 
از گلبول‌های قرمز در طحال وکره‌های لنفاوی تولید 
می‌شوند. سپس در آخرین ماه بارداری و پس از DS‏ تولید 
گلبول‌های قرمز منحصراً در مغر استخوان انجام می‌شود. 
همان طور که در شکل ۳۳-۱ نشان داده شده است» مغز 
(lad bat‏ استخوان‌ها تا سن ۵ سالگی گلبول قرمز 
می‌سازند. منز استخوان‌های دراز به جز قسمت پروگزیمال 
استخوان‌های بازو و تیبیا پس از حدود ۲۰ سالگی کاملاً از 
چربی آنباشته شده و دیگر گلبول قرمز نمی‌سازند. PS‏ 
گلبول‌های قرمز پس از این سن در منز استخوان‌های غشایی 
مانند مهره‌هاء جناغ, دنده‌ها و ایلیوم‌ها ساخته می‌شوند. حتی 
مفز این استخوان‌ها نیز با پیشرفت سن, گلبول قرمز کمتری 
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CFU-B CFU-E 
(Colony-forming (Colony-forming 
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69-0 


PHSC CFU-S 
(Pluripotent (Colony-forming 
hematopoietic unit-spleen) 
stem cell) 


PHSC LSC 
(Lymphoid stem cell) 
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Granulocytes 
©) | (Neutrophils) 
(Eosinophils) 
(Basophils) 
Monocytes 


CFU-GM 
(Colony-forming unit- 
granulocytes, monocytes) Macrocytes 


<4 ۳ —»> 0 5 


CFU-M 
(Colony-forming unit- 
megakaryocytes) 


Platelets 


an 


ساخت القا کننده‌های رشد و القا کننده‌های cles‏ تحت 
کنترل عواملی در بیرون از مفز استخوان است. مثلاً در مورد 
گلبول‌های قرمز, همان طور که در ادامه این فصل بحث 
می‌شود. 51 بدن به مدت طولانی در معرض کمبود اکسیژن 
باشد» رشد و تمایز و در نتیجه تولید گلبول‌های قرمز افزایش 
زیلدی می‌یابد. از طرف دیگر بیماری‌های عفونی هم باعث 
رشد و تمایز و نهایتاً ساخت انواع خاصی از گلبول‌های سفید 
خون می‌شوند که برای مقابله با عفونت لازم است. 


مراحل تمایز گلبول‌های قرمز خون 

old‏ سلولی که می‌توان آن را به عنوان عضوی از رده گلبول 
قرمز تشخیص odd‏ پرواریتروبلاست است که در شکل 
۳۳-۳ در نقطه آغاز نشان داده شده است. در صورت 


EE 


رشد و تکثیر سلول‌های بنيادین مختلف» تحت کنترل 
پروتئین‌های متعددی به نام الاک نده‌های رشد است. 
تاکنون چهار القاکننده مهم رشد شناخته شده‌اند که هر یک 
خصوصیاتی متفاوت دارند یکی از آنهاء اینترلوکن ۲ است که 
باعث پیشرفت رشد و تکثیر Ly ds‏ تمام انواع مختلف 
سلول‌های بنیادین می‌شود. در حالی که بقیه آنها رشد انواع 
خاصی از سلول‌های بنیادین متعهد را القا می‌کنند. 

القا کننده‌های رشد تنها موجب پیشرفت رشد سلول‌ها 
می‌شوند نه تمایز dail‏ اما دسته‌ای دیگر از پروتئین‌ها به نام 
الق کنندههای تدا نر وجود دارند که باعث تمایز سلول‌ها 
می‌شوند. هر یک از آنها باعث می‌شوند نوعی از سلول‌های 
بنيادین, یک یا چند مرحله تمایز Luly‏ و به سمت شکل 
نهایی سلول خونی بالغ پیش بروند. 
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فصل ۲۳ - گلبول‌های See jes‏ خولی و پلی‌سیتمی 
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— 
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| 
Erythrocytes ©) 0 


Microcytic, 
hypochromic anemia 


Megaloblastic anemia 


Erythroblastosis fetalis 


شکل ۳۳-۳. ساخت گلبول‌های قرمز طبیعی خون و نیز گلبول‌های قرمز در انواع مختلف آنمی 


می‌شود. 

مواد بازوفیلیک باقی‌مانده در رتیکولوسیت در حالت 
طبیعی ظرف ۱ تا ۲ روز از ox‏ می‌روند. در اين زمان سلول 
به اریتروسیت بالغ تبدیل شده است. به علت عمر کوتاه 
رتیکولوسیت‌هاء غلظت آنها در میان تمام گلبول‌های قرمز 
اندکی کمتر از 7/۱ است. 


تنظیم تولید گلبول‌های قرمز توسط اریتروپویتین 
مقدار کل گلبول قرمز موجود در گردش خون در محدوده‌ای 
باریک تنظیم می‌شود. به طوری که ۱) همواره برای 
اکسیژناسیون کافی بافت‌ها تعداد کافی از آنها موجود است و 
۲) از طرف دیگر غلظت آنها به حدی نیست که مانع جریان 
خون شوند. این مکانیسم کنترلی در شکل ۳۳-۴ به تصویر 
کشیده شده و در پاراگراف‌های Jd‏ توضیح داده شده است. 


اکسیژناسیون ply‏ تنظیم کننده اصلی تولید 
گلبول‌های قرمز است. هر وضعیتی که باعت کاهش مقدا 


تحریک مناسب. تعداد زیادی از این da gle‏ از سلول‌های 
بنیادین CFU-E‏ ساخته می‌شوند. 

زمانی که پرواریتروبلاست ساخته dpb ge‏ چندین JL‏ 
تقسیم شده و در نتیجه تعداد زیادی گلبول قرمز بالغ 
می‌سازد. اولین نسل از اين سلول‌ها اریتروبلاست بازوفیلی 
نام دارد زیرا رنگ‌های بازی را به خود می‌گیرد؛ سلول‌ها در 
این مرحله حاوی هموگلوبین بسیار ناچیزی هستند. در 
نسل‌های بعد. همان طور که در شکل ۳۳-۳ نشان داده شده 
است سلول‌ها تدریجاً از هموگلوبین تا غلظت حدود UNE‏ 
igs go anil‏ اندازه هسته کوچک می‌شود و بقایای نهایی 
آن از سلول بیرون رانده می‌شود. شبکه اندوپلاسمی هم در 
همین زمان جذب می‌گردد. به این سلول در این مرحله 
9رارسیت می‌گویند زیر "هنوز دارای مقدار کمی ماده 
بازوفیلی شامل بقایای دستگاه گلژی» میتوکندری و چند 
SH)‏ سیتوپلسمی دیگر است. در طی مرحلهرتیکولوسیتی, 
سلول به روش دیا پدر (عبور از منافذ غشای مویرگ‌ها با 
فشرده‌شدن) از مفز استخوان وارد مویرگ‌های خونی 
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۳۲ | بخش fF‏ -سلول‌های خونی,: ایمنی و انعقاد خون 


زیرا هیپوکسی بافتی ناشی از این حالت تولید گلبول قرمز أ 
خون را افزایش می‌دهد و در نتیجه هماتوکریت و معمولا 
حجم کل خون زیاد می‌شود. 


اریتروپویتین تولید گلبول‌های قرمز در پاسخ به. . 
هیپوکسی را افزايش می‌دهد. عامل اصلی تحریک تولید | 
گلبول قرمز در وضعیت کاهش اکسیژن» یک هورمون در 
گردش به نام اریتروپویتین است که از نوع گلیکوپروتئین و با ۱ 
وزن مولکولی حدود ۲۴۰۰۰ می‌باشد. هیپوکسی در فقدان 
اریتروپویتین تأثیری در تحریک تولید گلبول‌های قرمز ندارد 
و یا تأثیر آن ناچیز است. اما اگر سیستم اریتروپوئیتین فعال | 
باشد. هیپوکسی موجب افزایش‌مشخص در تولیداریتروپویتین 
می‌شود و این هورمون تا زمان رفع هیپوکسی, تولید گلبول ۱ 
قرمز را تحریک می‌کند. ۱ 


ار یتروپویتین عمدتاً در کلیه‌ها ساخته می‌شود. در 
افراد طبیعی حدود ٩۰‏ درصد کل اریتروپویتین در کلیه‌ها ۱ 
ساخته می‌شود و باقی‌مانده آن Gree‏ در LS‏ تولید می‌گردد. ۱ 
هنوز محل ساخت دقیق اریتروپویتین در کلیه‌ها معلوم | 
نیست bel‏ برخی از مطالعات نشان می‌دهند که اریتروپویتین 
Gree‏ از سلول‌های بیتابینی شبه فیبروبلاستی احاطه کننده 
توبول‌های کلیوی در قشر و مدولای خارجی کلیه‌ها که 
بیشترین میزان مصرف اکسیژن کلیوی را دارنده ترشح | 
می‌گردد. احتمال می‌رود که سلول‌های دیگری از قبیل خود | 
سلول‌های اپی تلیال کلیوی نیز نقش ترشح اریتروپویتین در 
پاسخ به هیپوکسی را بر عهده داشته باشند. 

هیپوکسی بافت کلیه منجر dy‏ افزایش سطوح بافتی 
Il yp SB‏ شوندهتوسط هیپوکسی- ۱ (111۳-1) می‌گردد که 
به عنوان یک فاکتور نسخه برداری برای بسیاری از ژن‌های . . . 
لقاشونده توسط هیپوکسی از قبیل ژن اریتروپویتین عمل  .‏ . 
می‌کند. 11۳-1] به جزء پاسخ دهنده به هییوکسی که an‏ 
اریتروپویتین aly‏ شده است» متصل شده و بدین ترتیب 
نسخه‌برداری از MRNA‏ را آغاز کرده و در نتیجه سبب 
افزایش ساخت اریتروپویتین می‌گردد. 

گاهی هیپوکسی در سایر قسمت‌های بدن غیر از کلیهها 
نیز باعث ترشح اریتروپویتین می‌شود؛ لذا این احتمال مطرح 
می‌شود که نوعی گیرنده غیرکلیوی هم پیام‌های اضافی به 
کلیه‌ها می‌فرستد و آنها را وادار به ساخت این هورمون 


Hematopoletic stem cells 


Kidney 


Erythropoietin 
Decreases 
1 


۱ 
سح تب‎ | Tissue oxygenation 


Decreases 
1 


I 
Factors that decrease ۳ 


oxygenation 
1. Low blood volume 
2. Anemia 
3. Low hemoglobin 
4. Poor blood flow 
5. Pulmonary disease 


Proerythroblasts 


Red blood cells 


شکل ۳۳-۴. عملکرد مکانیسم اریتروپویتین برای افزایش تولید 
گلیول‌های قرمز در صورتی که اکسیژناسیون بافتی توسط 
عوامل مختلف کم شود. ۱ 


اکسیژن انتقالی به بافت‌ها شود میزان تولید گلبول‌های قرمز 
را افزایش می‌دهد. IW‏ زمانی که فرد بر اثر خونریزی یا مشکل 
دیگری دچارکم خوبی شدید می‌شوده منز استخوان 
بلافاصله شروع به تولید مقدار زیادی گلبول قرمز می‌نماید. 
همچنین اگر مقدار زیادی از مغز استخوان بر اثر تماس با 
اشعه X‏ تخریب شود باقی‌مانده مغز استخوان دچار 
هیپرپلازی می‌شود تا نیز بدن را به گلبول‌های قرمز تأمین 
نماید. 
در able‏ بسیار مرتفع که اکسیژن هوا کم می‌شود. 
اکسیژن کافی به بافت‌ها نمی‌رسد و لذا ساخت گلبول‌های 
قرمز به حد قابل ملاحظه‌ای افزایش می‌یابد. در این حالت» 
غلظت گلبول‌های قرمز در خون میزان ساخت آنها را کنترل 
نمی‌کند. بلکه حجم اکسیژن منتقل شده به بافت‌ها و نیاز 
بافت‌ها به اکسیژن است که این کنترل را برعهده دارد. 
بیماری‌های مختلف گردش خون که موجب کاهش 
جریان خون در عروق hore‏ می‌شوند و به ویژه 
بیماری‌هایی که باعث ناتوانی در جذب اکسیژن در هنگام 
عبور خون از ریه‌ها می‌گردند نیز می‌توانند میزان ساخت 
گلبول قرمز را افزایش دهند. این حالت مخصوصاً در نارسایی 
مرمن قلب و بسیاری از بیماری‌های ریری دیده می‌شود, 


eT 
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مفز استخوان از جمله سریع‌ترین سلول‌های بدن در رشد و 
تکثیر هستند. بنابراین چنان که می‌توان plese‏ داشت» بلوغ 9 
میزان تولید آنها تا حدود زیادی تحت Sb‏ وضعیت تغذیه‌ای 
فرد است. 

ely Bracers‏ ولیک میت خاصی در بلوغ 
نهایی گلبول‌های قرمز دارند. هر دوی آنها برای سنتز DNA‏ 
ضروری هستند» زیرا هر یک a‏ طریقی در ساخت تیمیدین 
تری‌فسفات» یکی از واحدهای ساختمانی ضروری برای 
ساخت DNA‏ لازم هستند. بنابراین فقدان هر یک از این دو 
ویتامین موجب کاهش DNA‏ و در نتیجه ناتوانی هسته در 
بلوغ و تقسیم می‌شود. bed‏ سلول‌های اریتروبلاستی مغز 
استخوان» نه تنها نمی‌توانند به سرعت تکثیر شوند. بلکه 
عمدتاگلبول‌های قرمز بزرگ‌تر از معمول ایجاد می‌کنند که به 
آنها ماکروسیت می‌گویند. ماکروسیت‌ها غشایی نازک و 
شکننده دارند و به جای آنکه به JSS‏ قرص‌هایی با طرفین 
مقعر باشنده به صورت غیرمنظم. بزرگ و بیضی شکل 
هستند. این سلول‌های ضعیف و شکننده هنگام ورود به خون 
محیطی قادر به حمل اکسیژن هستند. اما طول عمر آنها ay‏ 
علت شکنندگی کوتاه است و حدود Ode MEL‏ طبیعی است. 


بنابراین گفته می‌شود که کمبوذ ویثامین Bry‏ یا اسید فولیک 


عدم بلوغ به علت جذب ضعیف ویتامین 3,2 از 


دستگاه گوارش - آنمی مهلک. یکی از علل شایع عدم 

بلوغ» ناتوانی در جذب ویتامین 3,2 از دستگاه گوارش است. 

این حالت معمولا در آنمی مهلک (Pernicious‏ 

Anemia)‏ ایجاد می‌شود که در آن اختلال hel‏ در سخاط 

آنروفیک معده است که قادر dy‏ ترشح در حد طبیعی نیست. 
سلول‌های جداری غدد معده یک گلیکوپروتئین به نام فاکتور 

داحلی ترشح می‌کنند که با ویتامین Bio‏ موجود در ILE‏ 

ترکیب می‌شود و امکان جذب روده‌ای آن را فراهم می‌کند. 

این کار به طریق زیر انجام می‌شود: 

۱. فاکتور داخلی» اتصالی قوی با ویتامین Bir‏ برقرار 
می‌کند. ویتامین 12,2 در این وضعیت متصل, از هضم به 
وسیله آنزیم‌های گوارشی مصون است. : 

۲ در این حالت ترکیب يافته, فاکتور داخلی به یک گیرنده 
اختصاصی واقع بر غشای لبه برسی سلول‌های مخاطی 
در ایلئوم متصل می‌شود. 


... tme/medical_jo: 
فصل ۲۳ -گلبول‌های قرمز خون, کم خولی و پلی‌سیتمی‎ 


می‌کند. به خصوص نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین و چند 
پروستاگلاندین هم باعث ساخت اریتروپویتین می‌شوند. 

بین برونده فرد قطعاً دچار کم‌خونی شدید می‌شود زیرا 
تنپاء۱/ از ی طبیعی اریتروپویتین در محلی غیر از 
کلیه‌ها (عمدتاً در کبد) ساخته می‌شود و اين مقدار فقط برای 
UD ads‏ گلبول قرمز مورد نیا بدن کافی است. 


اریتروپویتین ساخت پرواری تروبلاست‌ها را از 
سلول‌های بنیادین خونساز افزایش می‌دهد. اگر 
انسان یا حنیوانی را در محیط کم اکسیژن قرار دهیم 
اریتروپویتین در ظرف abd te‏ تا چند ساعت شروع به 
ساخته‌شدن می‌کند و میزان ساخت gl‏ ظرف ۲۴ ساعت به 
حداکثر ممکن می‌رسد. با این وجود تا حدود ۵ روز بعد هیچ 
گلبول قرمز تازه‌ای در خون محیطی ظاهر نمی‌شود. این 
واقعیت به همراه نتایج plo‏ مطالعات مشخص می‌کند که pl‏ 
مهم آریتروپویتین این است که تولید پرواریتروبلاست‌ها را از 
سلول‌های بنيادین مغز استخوان تحریک می‌کند. به علاوه 
پس از تشکیل پرواریتروبلاست. اریتروپویتین باعث می‌شود 


این سلول‌ها سریع‌تر از حد معمول از مراحل مختلف BAK‏ 
ولا سرعت تشکیل سلول‌های تازه را jb‏ هم بیشتر می‌سازد.. 


تولید سریع سلول‌ها تا زمانی که فرد در محیط کم اکسیژن 
باشد یا تا زمانی که گلبول قرمز کافی برای انتقال اکسیژن 


مناسب برای نیاز بافت‌ها ساخته شود ادامه می‌یابد. پس از : 


این زمان میزان ساخت اریتروپویتین تا حدی کاهش می‌یابد 
که بتواند تعداد لازم گلبول‌های قرمز را حفظ کند. نه بیشتر از 

در غیاب اریتروپویتین مقدار کمی گلبول قرمز خون 
توسط مغز استخوان ساخته می‌شود. از سوی دیگر در 
صورتی که مقدار زیادی اریتروپویتین ساخته شود و آهن و 
سایر مواد غذایی لازم در دسترس باشند» میزان تولید گلبول 
قرمز احتمالاً تا ۱۰ ply‏ مقدار طبیعی یا بیشتر می‌تواند 
فزایش یابد. پس مکانیسم کنترلی اریتروپویتین برای تولید 
گلبول ذرمز مکانیسمی قدرتمند است. 


بلوغ کلبول‌های قرمز خون dy‏ ویتامین Biz‏ 
(سیانوکوبالامین) و اسید فولیک وابسته است 


به علت نیاز دائمی به جایگزینی گلبول‌های قرمزء سلول‌های 
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۱ P 
couse i 0 
۱ 2 succinyl-CoA + 2 glycine ——————»> HC uF 
i 
۱. 4 pyrrole —>- protoporphyrin IX H 
(pyrrole) 


۱۱۱, protoporphyrin IX + Fe** ——> heme 
IV. heme + polypeptide ——>- hemoglobin chain (a or B) 
۷, 2achains + 2 ۵ chains ——> hemoglobin A 


شکل ۰۳۳-۵ ساخت هموگلوبین. 


زنجیره هموگلربن را به وجود می‌آورد LSA)‏ 4۳۳-۶ وزن 
مولکولی هر یک از این زنجیره‌ها در حدود ۱۶۰۰۰ است؛ از 
اتصال سست زنجیره‌های هموگلوبین به یکدیگر یک ملکول 
کامل هموگلوبین به وجود می‌آید. 
زیرواحدهای مختلف زنجیره هموگلوبین بسته به ترکیب 
اسیدهای آمینه قسمت پلی‌پپتیدی» تفاوت‌های مختصری با 
هم دارند. انواع مختلف زنجیره‌ها عبارتند از زنجیر هآلفا» hy‏ 
گام و دلتا. همرگلوین SA‏ فراوان‌ترین شکل هموگلوبین 
در ابان بالات ترکییی patie)‏ ماو دو ریت 
می‌باشد. وزن ملکولی هموگلوبین A‏ معادل ۶۴۴۵۸ است. 
با توجه به این که هر زنجیره هموگلوبین دارای یک گروه 
پروستتیک هم است که یک pil‏ آهن دارد و نیز هر کدام از 
چهار عدد زنجیره ملکول هموگلوبین حاوی یک اتم آهن 
می‌باشند و هر اتم آهن می‌تواند با یک مولکول اکسیژن 
ترکیب شود. لذا هر ملکول هموگلوبین می‌تواند ۴ مولکول 
اکسیژن (یا هشت اتم اکسیژن) را حمل کند. 

ماهیت زنجیره‌های هموگلوبین» میزان تمایل هموگلوبین 

را به اکسیژن مشخص می‌کند. اختلالات زنجیره‌ها می‌تواند 
خصوصیات فیزیکی ملکول هموگلوبین را هم تغییر دهد. 
مثلا د رکم حوبی داسی شکل, اسید آمینه والن در نقطه‌ای 
از هر زنجیره بتا به جای /سی دگلرتامیک قرار می‌گیرد. اگر 
این نوع هموگلوبین در معرض اکسیژن کم قرار گیرده 
کریستال‌های طویلی در داخل گلبول قرمز ایجاد می‌کند که 
طول آنها گاه به ۱۵ میکرون می‌رسد. وجود این کریستال‌هاء 
عبور گلبول قرمز را از مویرگ‌ها تقریباً ناممکن می‌سازد و 
ممکن است انتهای نیزه‌ای کریستال‌ها غشای سلول را پاره 

AUS‏ و بدین ترتیب کم خونی داسی شکل ایجاد شود. 


۴ ویتامین Bir‏ ظرف یکی دو ساعت به روش پینوسیتوز 
به داخل خون منتقل می‌شود. بدین طریق ویتامین Biz‏ 
و فاکتور داخلی با هم از غشاء می‌گذرند. 
نبود فاکتور داخلی باعث می‌شود قسمت زیادی از 
Biz Geely‏ از دست برود زیرا علاوه بر اثر هضمی 
آنزیم‌های روده بر ویتامین By‏ جذب آن نیز مختل می‌شود. 
ویتامین Biz‏ پس از جذب از دستگاه گوارش ابتدا به 


مقدار زیاد در کبد ذخیره می‌شود و سپس برحسب نیاز مغز 


Bia‏ که برای حفظ بلوغ طبیعی گلبول‌های قرمز لازم است 
تنها ۱ تا ۳ میکروگرم می‌باشد» در حالی که ذخایر طبیعی کبد 
و ple‏ بافت‌های بدن حدود ۱۰۰۰ ply‏ این مقدار است. 
بنابراین sly‏ پیدایش کم‌خونی ناشی از عدم بلوغ» لازم است 
JMG!‏ جذب ویتامین By‏ به مدت ۳ تا ۴ سال به طول 
انحامد. 


pre‏ بلوغ بر اثر کمبود اسید فولیک (اسید پتروییل 
گلوتامیک). اسید فولیک از اجزای طبیعی سبزیجات, 
برخی میوه‌ها و گوشت (به خصوص جگر) است. البته اسید 
فولیک در اثر سرخ‌کردن غذا به آسانی تخریب می‌شود. 
همچنین افرادی که به اختلالات جذبی دستگاه گوارش مانند 
بیماری شایع روده کوچک موسوم به /سپرر دچار هستنده 
اغلب در جذب اسید فولیک و ویتامین Bio‏ دچار مشکل 
جدی می‌باشند. بتابراین بسیاری از موارد عدم بلوغ. ناشی از 
اختلال جذب اسید فولیک به ههراه ویتامین و3 اشتگ! 


ساخت هموکلوبین 
ساخت هموگلوبین در پرواریتروبلاست‌ها شروع می‌شود و 
حتی تا مرحله رتیکولوسیت‌ها پس از ترک مغز استخوان و 
ورود به خون به مدت حدوداً یک روز یا بیشتر ادامه می‌یابد. 
شکل ۳۳-۵ مراخلق شیمیایی در ساخت هموگاویین را 
نشان می‌دهد. ابتدا سوکسینیل کواً که در چرخه کربس ساخته 
می‌شود (در فصل FA‏ توضیح داده می‌شود) با گلیسین ترکیب 
می‌شود و ملکول پیرول را می‌سازد. از ترکیب ۴ پیرول با هم 
پروتوپورفیرین 126 ایجاد می‌شود که با آهن ترکیب می‌شود و 
ملکول سم (heme)‏ را می‌سازد. هر ملکول هم با یک 
زنجیره پلی‌پپتیدی به نا مگلرب که در ریبوزوم‌ها ساخته 
شده ترکیب می‌شود و زیرواحدی از هموکلوبین» به نام 
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به cde‏ این که آهن برای تولید نه تنها هموگلوبین؛ بلکه 
plo‏ مواد ضروری در بدن (مانند مییکارین, سیتوکروم‌ها: 
سیتوکروم اکسیدازه پراکسیدار وکاتالار) بسیار مههم است: 
بنابراین ضروری است که راه‌هایی که آهن به وسیله آن در 
بدن استفاده می‌شود را فراگیريم. مقدار کل آهن بدن به طور 
متوسط ۴ تا ۵ گرم است که حدود ۶۵ درصد آن به شکل 
هموگلوبین است. حدود ۴ درصد آن به JSS‏ میوگلوبین؛ یک 
درصد آن به صورت ترکیبات مختلف هم که اکسیداسیون 
داخل سلولی را پیش می‌برند» ۰/۱ درصد به صورت ترکیب با 
ترانسفرین در پلاسمای خون و ۱۵ تا ۳۰ درصد به شکل 
ذخیره است که rae‏ در دستگاه رتیکولواندوتلیال و 
سلول‌های پارانشیم AS‏ قرار داشته و بیشتر به شکل فریتین 
می‌باشد. 


انتقال و ذخیره‌سازی آهن. ذخیره‌سازی و متابولیسم 
آهن در بدن در LSS‏ ۳۳-۷ نمایش داده شده است و 
می‌تواند به ترتیب زیر توضیح داده شود. آهن بلافاصله پس 
از جذب از روده باریک با یک بتاگلوبولین پلاسمایی به نام 
yea ig I‏ ترکیب می‌شود و ترستفرین را می‌سازد و بدین 
طریق در خون حمل می‌شود. ترکیب آهن با مولکول 
ترانسفرین سست است و IU‏ در هر نقطه از بدن می‌تواند به 
درون هر بافتی آزاد شود. آهن اضافی موجود در خون در تمام 
سلول‌های بدن جای می‌گیرده به تحصوص در سلول‌های 
کبدی و به میزان کمتر در سلول‌های رتیکولواندوتلیال مغز 
استخوان. 

آهن در سیتوپلاسم سلول عمدتاً با پروتئینی به نام 
آپرفریتین ترکیب می‌گردد و فریتن را می‌سازد. آپوفریتین 
وزن مولکولی در حدود ۴۶۰,۰۰۰ دارد و مقادیر مختلفی از 
آهن می‌تواند به صورت خوشه‌هایی از رادیکال gal‏ با این 
مولکول بزرگ ترکیب شود. بنابراین موجودی آهن فریتین 
می‌تواند کم یا زیاد باشد. به آهنی که به صورت فریتین ذخیره 
می‌شود آهن ذحیره می‌گویند. 

مقادیر کمی از آهن به صورتی فوق‌العاده نامحلول به نام 
هموسیدرین ذخیره می‌شود. این حالت بیشتر زمانی اتفاق 
می‌افتد که مقدار کل آهن بدن بیش از ظرفیت ذخیره‌ای 
آپوفریتین باشد. هموسیدرین در سلول به صورت خوشه‌های 
بسیار بزرگی تجمع می‌یابد؛ لذا پس از برش بافتی می‌توان 
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شکل ۳۳-۶. اساس ساختمان پایه مولکول هموگلوبین. یکی از 
چپار زنجیره هم که she‏ ایجاد مولکول هموگلوبین به هم متصل 


می‌شوند دیده می‌شود. 


ترکیب هموگلوبین با اکسیژن. مهم‌ترین ویژگی ملکول 
هموگلوبین آن است که قادر به ترکیب سست و برگشت‌پذیر با 
اکسیژن می‌باشد. این ویژگی در فصل ۴۱و در رابطه با تتفس 
به تفصیل بیان خواهد td‏ زیرا وظیفه اصلی هموگلوبین در 
بدن این است که می‌تواند در ریه‌ها با اکسیژن ترکیب شود و 
سپس در مویرگ‌های بافتی که در آنها فشار گازی اکسیژن 
بسیار کمتر از ریه‌هاست» اکسیژن را به راحتی آزاد نماید. 
اکسیژن با دو باند مثبت آهن در ملکول هموگلوبین 
ترکیب نمی‌شود» بلکه با یکی از باندهای اصطلاحاً 
کوئوردینانس اتم آهن» اتصالی سست برقرار می‌سازد. این 
پیونده فوق‌العاده سست است به طوری که به شدت 
برگشت‌پذیر می‌باشد. به علاوه, اکسیژن به صورت POR‏ 
نمی‌آیده بلکه به شکل ملکولی متشکل از دو pil‏ به بافت‌ها 
حمل می‌شود و در آنجا به علت پیوند سست و کاملا 
ig‏ برگشت‌پذیر به JSS‏ اکسیژن محلول ملکولی (نه اکسیژن 


به مایعات بافتی آزاد می‌شود. 


Scanned by CamScanner 


شود مقادیر بیشتری آهن از دست می‌رود. دفع خون قاعدگی 
در زنان باعث می‌شود دفع آهن روزانه در آنها به طور متوسما 
حدود ۱/۳۱۲۵ باشد. 


جذب آهن از دستگاه گوارش 
آهن از همه قسمت‌های روده باریک بیشتر با روش‌های زیر 
جذب می‌شود. کبد polite‏ متوسطی آ پرترانسفرین در صفرا 
ترشح می‌کند که از طریق مجاری صفراوی به دوازدهه 
می‌رسد. در baal‏ آپوترانسفرین به آهن آزاد و برخی از 
آهن‌های ترکیبی Whe‏ هموگلوبین و میوگلوبین گوشت 
متصل می‌شود. این دو ترکیب» مهم‌ترین منابع آهن در رژیم 
غذایی هستند. به ترکیب آهن با آپوترانسفرین ترانسفرن 
می‌گویند. ترانسفرین جذب گیرنده‌های غشای سلول 
اپی‌تلیال روده می‌شود و به آنها متصل می‌گردد. سپس 
ترانسفرین حاوی آهن به روش پینوسیتوز جذب سلول‌های 
پی‌تلیال می‌شود و Vey‏ به شکل ترنسفرین پلاسما در سمت 
خونی این سلول‌ها آزاد می‌گردد. 

جذب gal‏ فوق‌العاده کند صورت می‌گیرده به طوری که 
روزانه حداکثر چند میلی‌گرم از آن جذب می‌شود. لذا اگر مقدار 
زیادی آهن در WE‏ باشد» تنها مقدار کمی از آن می‌تواند جذب 


ry 


gw 


تنظیم آهن کل بدن به وسیله کنترل میزان جذب. 
زمانی که بدن از آهن اشباع باشد. یعنی تقریباً تمام آپوفریتین 
موجود در مخزن آهن با آهن ترکیب شده باشد» میزان جذب 
آهن از دستگاه گوارش تا حدود زیادی کاهش می‌یابد. از 
سوی دیگر زمانی که ذخایر آهن تقریباً خالی می‌شونده میزان 
جذب ممکن است تا ۵ ply‏ حالت معمول یا حتی بیشتر 
افزایش یابد. لذا تنظیم آهن کل بدن تا حدود زیادی با تغییر 
میزان جذب gl‏ انجام See‏ 


طول عمر گلبول‌های قرمز خون در حدود ۱۲۰ 
روز می‌باشد 

گلبول‌های قرمز خون پس از ورود از مغز استخوان به دستگاه 
گردش خون, به طور متوسط حدود ۱۲۰ روز در گردش OF‏ 
می‌مانند و سپس تخریب می‌شوند. اگر چه گلبول‌های قرمز 
«fll‏ دارای هسته. میتوکندری و شبکه اندوپلاسمی نیستند 
ولی دارای آنزیم‌های سیتوپلاسمی هستند که می‌توانندگلوکز 
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Hemoglobin «<———————Transferrin-Fe 
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Fe++ absorbed ۰ ۴۵ excreted: 0.6 mg 
daily 


(small intestine) 
شکل ۳۳-۷.انتقال و متابولیسم آهن.‎ ES 


آن را رنگ‌آمیزی نمود و & صورت ذراتی بزرگ در زیر 
میکروسکوپ مشاهده نمود. فریتین نیز قابل رنگ‌آمیزی 
است ولی ذرات gl‏ چنان کوچک و پراکنده‌اند که معمولا فقط 
۳۹ با میکروسکوپ الکترونی دیده می‌شوند.. 
اگر مقدار آهن در پلاسما خیلی کم شود. آهن به راحتی 
از فریتین آزاد می‌شود. اما از هموسیدرین سخت‌تر جدا 
می‌شود. سپس آهن به شکل ترانسفرین در پلاسما به 
قسمت‌هایی از بدن که به gl‏ نیاز دارند منتقل می‌شود. 
خصوصیت منحصر به فرد ملکول ترانسفرین این است که با 
قدرت به گیرنده‌های GLEE‏ اریتروبلاست‌ها در مغز استخوان 
متصل می‌شود. سپس اریتروبلاست‌ها با اندوسیتوز, 
ترانسفرین و آهن همراه آن را می‌بلعند. ترانسفرین در سلول, 
آهن را مستقیماً به میتوکندری‌ها که محل ساخت هم هستند 
تحویل می‌دهد. اگر مقدار ترانسفرین در خون ناکافی BL‏ 
آهن نمی‌تواند به طریق مزبور به اریتروبلاست برسد و در 
نتیجه کم حونی شید هبپرکروم ایجاد می‌شوده یعنی 
محتوای هموگلوبین گلبول‌های قرمز بسیار کم می‌شود. 
زمانی که عمر گلبول‌های قرمز به سر برسد (در حدود 
۰ روز پس از تولید) و گلبول تخریب گرد هموگلوبین آزاد 
شده از آن به وسیله سلول‌های دستگاه مونوسیت - ماکروفاژ 


Blood loss: 0.7 mg Fe 
daily in menses 


بلعیده می‌شود. شین ان آزاد رها می‌شود تا Gace‏ در 
مخزن فریتین ذخیره یره گرد یا برای ساخت هموگلوبین تازه به 
کار رود. 


دفع روزانه آهن. مردان روزانه حدود ۰/۶۵ آهن را 
Gree‏ از طریق مدفوع دفع می‌کنند. اگر خون‌ریزی ایجاد 
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انمی ناشی از خونروی. بعد از یک خونریزی ON HY‏ 
خونریزی دومی رخ ندهد» غلظت گلبول‌های قرمز طی ۲ تا ۶ 

با از دست‌دادن مداوم و مزمن خون, فرد نمی‌تواند به 
همان سرعتی که آهن add‏ می‌شود. از روده‌ها آهن جذب کند 
تا هموکلویین بسازد. پس گلبول‌هایی که ساخته می‌شوند 
کوچک‌تر از حد طبیعی هستند و هموگلوبین کمی در خود 
دارند 9 همان طور که در شکل ۳۳-۳ نشان داده شده است» 
کم‌نحونی میک روسیتیک as Sens‏ ایجاد می‌شود. 


آنمی آپلاستیک حاصل از اختلال عملکرد pie‏ 
استخوان. آپلازی مفز استخوان به معنی از بین رفتن 
CLS‏ مغز استخوان است. برای مثال» فردی که در معرض 
میزان بالایی از تشعشع و یا شیمی درمانی که برای درمان 
سرطان IK‏ می‌روند قرار می‌گیرد ممکن است دچار آسیب 
ay‏ سلول‌های بنيادین در مغز استخوان شده و پس از چند 
هفته مبتلا به آنمی مرگبار شود. علاوه بر اين» دوزهای SVL‏ 
برخی از سموم شیمیایی مانند حشره‌کش‌ها یا بنزن موجود در 
گازوئیل می‌تواند اثرات مشایهی داشته باشد. در بیماری‌های 
خودایمنی از قبیل لرپوس ele‏ سیستم ایمنی به 
سلول‌های سالم و طبیعی بدن از Jud‏ سلول‌های بنیادین 
منز استخوان حمله‌ور می‌شود که ممکن است این yl‏ منجر 
به آنمی آپلاستیک شود. علت ایجادکننده آنمی آپلاستیک در 
حدود نیمی از موارد این بیماری مشخص نمی‌باشد. به این 
وضعیت» آنم یآ پلاستیک اید ی رپاتیک اطلاق می‌شود. 
بیماران مبتلا به آنمی آپلاستیک شدید معمولا 
می‌میرند. مگر Sy)‏ تحت ترانسفوزیون خون AS)‏ تعداد 
گلبول‌های قرمز را موقتاً افزارش می‌دهد) و یا پیوند مغز 
استخوان قرار گیرند. 


آنمی مگالوبلاستیک. با توجه به آن چه درباره نقش 
ویتامین Bir‏ و اسید فولیک و فاکتور داخلی مترشحه از 
مخاط معده گفته ud‏ به آسانی می‌توان دریافت که از 
دست‌رفتن هر یک از آنها می‌تواند تکثیر اریتروبلاست‌ها را 
در مغز استخوان کند نماید. در نتیجه اریتروبلاست‌ها بیش از 
حد بزرگ می‌شوند و شکل غیرعادی پیدا می‌کنند که به آن 
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تایه XS‏ و مقدار کمی ATP‏ بسازند. این آنزيم‌ها 
کارهای ذیل را نیز انجام می‌دهند: ۱) حفظ انعطاف‌پذیری 
hag‏ سلول» ۲) تداوم انتقال غشایی یون‌ها» ۳) جلوگیری از 
yal Jig‏ موجود در هموگلوبین سلول از حالت فرو به حالت 
فریک و ۴) جلوگیری از اکسیداسیون پروتئین‌ها در گلبول 
قرمز. با این وجوده دستگاه‌های متابولیک گلبول‌های قرمز به 
we‏ زمان تدریجاً از کار می‌افتند و احتمالاً به علت فرسایش 
فرایندهای حیاتی بیشتر و بیشتر شکننده می‌شوند. 

با شکننده‌شدن غشای گلبول قرمز, غشا در حین عبور 
گلبول از نقاط سفت گردش خون پاره می‌شود. بسیاری از 
گلبول‌های قرمز در پولپ قرمز طحال به علت فشرده‌شدن 
تکه‌تکه می‌شوند. پهنای فضای Oe‏ ترابکول‌های پولپ قرمز 
که اکتر گلبول‌ها از آن می‌گذرند تنهها ۲ میکرون است در حالی 
که قطر گلبول قرمز ۸ میکرون می‌باشد. اگر طحال برداشته 
شود تعداد گلبول‌های قرمز غیرطبیعی و پیر موجود در 
گردش خون تا حد قابل ملاحظه‌ای زیاد می‌شود. 


تخریب هموگلوبین توسط ماکروفاژها. هنگامی که 
گلبول‌های قرمز خون تکه‌تکه می‌شوند و هموگلوبین آنها آزاد 
می‌شوده در بسیاری از قسمت‌های بدن مخصوصاً سلول‌های 
کوپفر LS‏ و ماکروفاژهای طحال و مغز استخوان, هموگلوبین 
بلافاصله توسط ماکروفاژها فا گوسیتوز می‌شود. در طی چند 
ساعت تا چند روز ate‏ ماکروفاژها gal‏ را از هموگلوبین آزاد 
می‌کنند و آن را مجدداً به خون می‌ریزند تا توسط ترانسفرین 
یا به مغفز استخوان برای ساخت گلبول‌های قرمز جدید حمل 
شود و یا در AS‏ و دیگر بافت‌ها به صورت فریتین ذخیره شود. 
بخش پورفیرین مولکول هموگلوبین توسط ماکروفازها در 
چند مرحله به پیگمان بیلی‌رربن تبدیل می‌شود که وارد 
خون می‌شود و بعداً توسط کبد به درون صفرا ترشح می‌گردد؛ 
این فرآیند در فصل ۷۱ در ارتباط با کارکرد AS‏ توضیح داده 
می‌شود. 


r 


نمی به معنی کمبود هموگلوبین در خون است که می‌تواند 
به علت مقدار کم گلبول‌های قرمز یا مقدار بسیار کم 
هموگلوبین در گلبول‌های قرمز باشد. بعضی از انواع آنمی و 
BY?‏ فیزیولوژیک آنها در زير بیان شده است. 
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می‌زنده به طوری که سلول‌ها به شدت شکننده می‌شوند و 
سبب آنمی شدید می‌گردند. اکثر این بیماری‌ها وارد دور 
باطلی موسوم به "بحران" (crisis)‏ بیماری سلول pil‏ 
می‌شوند که در آن فشار کم اکسیژن در بافت‌هاء سبب داسی | 
شکل‌شدن گلبول‌ها می‌شود. این pel‏ باعث پارگی گلبول‌ها و 
در نتیجه کاهش بیشتر فشار اکسیژن می‌شود و بدین ترتیپ . ۱ 
داسی‌شدن گلبول‌ها و تخریب آنها را تشدید می‌کند. زمانی که 
این روند آغاز می‌شود, سریعاً پیشرفت AS ge‏ به طوری که 
در عرض چند ساعت منجر به کاهش شدید گلبول‌های قرمز 
و گاهاً مرگ می‌شود. 

در اریتروبلاستوز جنینی گلبول‌های قرمز Rh‏ مثبت 
جنین مورد حمله آنتی‌بادی‌های Rh‏ منفی مادر قرار 
می‌گیرند. این آنتی‌بادی‌ها گلبول‌ها ly‏ شکننده می‌کنند 3 
موجب پارگی سریع آنها می‌شوند. به طوری که نوزاد با آنمی 
شدید متولا می‌شود. این موضوع در فصل ۳۶ در ارتباط با 
فاکتور Rh‏ خون بحث خواهد شد. ساخت فوق‌الماده سریع 
گلبول‌های قرمز جدید که برای جبران سلول‌های تخریب 
شده در آری تروبلاستوز جنینی صورت می‌گیرده موجب 
می‌شود تا تعداد زیادی گلبول قرمز تکامل نیافته به درون 
خون آزاد شود. 


اثر آنمی بر عملکرد دستگاه گردش خون 
ویسکوزیته خون» که در فصل ۱۴ توضیح داده شد تقریباً به 
طور کامل به غلظت گلبول قرمز خون وابسته است. در آنمی 
شدید» ویسکوزیته خون ممکن است از حد طبیعی ۲ برابر آب 
به میزان ۱/۵ برابر آب برسد. این موضوع موجب کاهش 
مقاومت در برابر جریان خون در عروق خونی محیطی 
می‌شود به طوری که مقدار بیشتر از حد طبیعی خون از بافت 
می‌گذرد. بنابراین برون‌ده قلبی افزایش می‌یابد. به علاوه. 
هیپوکسی ناشی از کاهش انتقال اکسیژن توسط خون موجب 
می‌شود که عروق بافتی محیطی گشاد شوند بنابراین باز هم 
موجب می‌شود که حجم خون بیشتری به قلب باز گردد و 
برون‌ده قلبی jb‏ هم افزانش یابد - گاهی تا ۲ یا ۴ برابر حد 
طبیعی. پس یکی از اثرات عمده Ui IS «gail‏ برونده 
قلبی و به همان اندازه افزایش با رکاری پمپ یقلب است. 
افزایش برون‌ده قلبی در آنمی تا حدودی اثر آن راب | 
کاهش ظرفیت حمل اکسیژن برطرف می‌کند, زیرا اگر چه | 
مقدار اکسیژن در Joly‏ حجم خون کاهش یافته است وگ . , 
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۸ | بخش ۶ -سلول‌های خونی, ایمنی و انعقا 


مگالوبلاست می‌گویند. بنابراین آتروفی مخاط معده موجب 
آنمی مهلک و از دست‌رفتن کامل معده بعد از جراحی 
گاسترکتومی کامل موجب آنمی مگالوبلاستیک می‌شود. 
همچنین بیماران مبتلا به اسپروی روده‌ای به علت جذب 
We‏ دچار آنمی مگالوبلاستیک می‌شوند. با توجه به این که 
سرعت تکثیر اریتروبلاست‌ها به حدی نیست که آنها بتوانند 
به تعداد طبیعی گلبول قرمز بسازند. اغلب گلبول‌های بزرگ‌تر 
از حد طبیعی ساخته می‌شود که شکل غیرعادی دارند و 
Bae‏ غشای آنها شکننده است. این گلبول‌ها به آسانی پاره 
می‌شوند و IW‏ فرد همواره از کمبود گلبول‌های قرمز رنج 
Ayes"‏ 


آنمی همولیتیک. اختلالات مختلف گلبول‌های قرمز که 
بسیاری از آنها جنبه ارئی دارند» باعث شکنندگی آنها 
می‌شوند. به طوری که آنها هنگام عبور از مویرگ‌هاء به ویژه 
مویرگ‌های طحال به اسانی پاره می‌شوند. اگر چه تعداد 
گلبول‌های قرمز ساخته شده در بیماران همولیتیک طبیعی 
است و در برخی از بیماران حتی بیشتر از معمول نیز 
می‌باشد. ولی طول عمر آنها به حدی کوتاه است که سریح‌تر 
از آنکه بتوانند ساخته شوند. تخریب می‌شوند و در نتیحه 
آنمی جدی ایجاد می‌شود. برخی از اين نوع آنمی‌ها در زیر 
آمده است. 

در استروسیتور ارنی گلبول‌های قرمز بسیار کوچک‌اند و 
به جای آنکه به JSS‏ قرص با طرفین مقعر SL‏ کروی 
شکل هستند. این سلول‌ها نمی‌توانند فشرده شوند» زیرا 
قضتای سلولی انیا شاقد ساختاز طبیعی ک یشم اند 
مقعرالطرفین است. آنها هنگام عبور از پولپ طحال و برخی 
بافت‌های دیگر حتی با مختصری فشار پاره می‌شوند. 

در آدمی داسی‌شکل که در ۱7۰/۲ ۱/۰ درصد از 
سیاه‌پوستان آمریکا و غرب آفريقا وجود داره سلول‌ها نوعی 
هموگلوبین غیرطبیعی به نام هموگلربین 5 دارند که بر اثر 
اختلال زنجیره بتای مولکول هموگلوبین ایجاد می‌شود. 
زمانی که این هموگلوبین‌ها در معرض غلظت کم اکسیژن 
قرار می‌گیرند به صورت کریستال‌های طویل در گلبول قرمز 
رسوب می‌کنند. این کریستال‌ها Jobe‏ را طویل می‌سازند و 
آن را از JSS‏ قرص مقعرالطرفین به صورت یک داس در 
می‌آورند. هموگلوبین رسوب کرده به غشای سلول نیز صدمه 
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پلاکت هم بیش از حد ساخته می‌شود. 

در پلی‌سیتمی‌ورا علاوه بر افزایش هماتوکریت» حجم 
خون نیز زیاد می‌شود و ندرتاً به نزدیک دو برابر مقدار طبیعی 
می‌رسد. در نتیجه کل دستگاه عروقی Ay‏ شدت پر می‌شود. 
ضمناً بسیاری از مویرگ‌ها بر اثر خون غلیظ و چسبنده» بسته 
می‌شوند, زیرا ویسکوزیته خون در پلی‌سیتمی‌ورا گاه از مقدار 
طبیعی ۳ برابر ویسکوزیته آب به ۱۰ برابر ویسکوزیته آب 


هی امه 


تأثیر پلی‌سیتمی بر دستگاه عروقی 
به علت افزایش بسیار زیاد ویسکوزیته خون در پلی‌سیتمی» 
خون در عروق, بسیار کند حرکت می‌کند. در ارتباط با 
فاکتورهایی که بازگشت وریدی خون را تنظیم می‌کنند. چنان 
که در فصل ۲۰ بحث id‏ افزایش ویسکوزیته خون باعث 
کامش میزان بازگشت وریدی به قلب می‌شود. برعکس» 
حجم خون در پلی‌سیتمی به مقدار زیادی افزایش می‌یابد که 
تمایل دارد بازگشت وریدی را افرایش دهد. در حقیقت 
برون‌ده قلبی در پلی‌سیتمی با حالت طبیعی تفاوت زیادی 
نداره زیرا این دو عامل کم و بیش SAS‏ را خنثی 
می‌سازند. 

فشار شریانی نیز در افراد مبتلا به پلی‌سیتمی تقریبً 
طبیعی است. با این وجوده فشار شریانی تقریباً در یک سوم 
آنها افزایش می‌یابد. این موضوع نشان می‌دهد که معمولا 
مکانیسم‌های تنظیم‌کننده فشارخون می‌توانند gle‏ از افزایش 
مقاومت محیطی و در نتیجه افزایش فشار شریانی بر اثر 
ویسکوزیته زیاد خون شوند. البته این مکانیسم‌ها فراتر از حد 
معینی بی‌اثر می‌شوند و در toed‏ فشارخون شریانی رو به 
افزایش می‌گذارد. 

رنگ پوست تا حدود زیادی به مقدار خون شبکه وریدی 
زیر پاپیلاها بستگی دارد. در پلی‌سیتمی‌ورا مقدار خون 
پاپیلاها تا 3 زیادی افزایش می‌یابد. ضمناً به علت آنکه 
خون قبل از آنکه وارد شبکه وریدی شود به کندی از 
مویرگ‌های پوست عبور می‌کند» مقدار بیشتری از هموگلوبین 
خون, اکسیژن خود را از دست می‌دهد. رنگ آبی این 
هموگلوبین بدون اکسیژن, رنگ قرمز هموگلوبین اکسیژنه را 
می‌پوشاند. لذا به طور معمول, مبتلایان به پلی‌سیتمی‌ورا 
چهره گلگون با پوستی مختصر آبی رنگ (سیانوزه) دارن. 


فصل ۳۲ - گلبول‌های قرمز خون؛ کم خونی و پلی‌سینمی | 


جرنان خون ay‏ اندازه کافی زیاد می‌شود تا مقدار اکسیژن 
Ly as‏ طبیعی به بافت‌ها برسد. البته زمانی که بیمار مبتلا به 
آنمی شروع به فعالیت AS‏ قلب نمی‌تواند میزان پمپ خون 
را به نسبت قبل افزایش دهد. متعاقباً هنگام فعالیت که نیاز 
cal‏ به اکسیژن بسیار bj‏ می‌شود. بافت‌ها دچار هیپوکسی 
شدید می‌شوند و نارسایی حاد قلبی پدید می‌آید. 

پلی‌سیتمی ۱ 


1 


پلی‌سیتمی ثانویه. اگر بافت‌ها به علت اکسیژن بسیار کم 
در هوای تنفس شده, به عنوان مثال در مناطق مرتفع یا به 
pie cle‏ توانایی تحویل اکسیژن به بافت‌ها مانند نارسایی 
قلبی» هیپوکسیک شوند» ارگان‌های خون‌ساز به صورت 
خودکار مقدار زیادی گلبول قرمز اضافی می‌سازند. این 
وضعیت را پلی‌سیتمی ثانریه می‌گویند که در آن تعداد گلبول 
قرمز خون ۳ UF‏ ۷ میلیون در میلی‌متر مکعب. حدود 
۰ درصد بیشتر از حد طبیعیء افزایش می‌یابد. 
یک نوع شایع از پلی‌سیتمی ثانویه که پلی‌سیتمی 
فز ES fe‏ نام دار در اهالی ساکن ارتفاعات ۱۴۰۰۰ تا 
۰ پایی (۴۰۰۰ تا ۵۰۰۰ متری) یا جایی که اکسیژن جو 
پایین است. دیده می‌شود. تعداد گلبول قرمز آنها عموماً ۶ تا 
۷ میلیون در میلی‌متر مکعب است که به این افراد اجازه 
می‌دهد > در جو رقیق هم کارهای سنگین و طولانی 
انجام دهند. 


پلی‌سیتمی ورا (اریترمی). علاوه بر کسانی که پلی‌سیتمی 
فیزیولوژیک دارنده عده‌ای دچار یک پلی‌سیتمی پاتولوژیک 
می‌شوند که پلی‌سیتمی ورا (da)‏ نامیده می‌شود که در 
ن تاد کبولقرمز خون ممکن است به MEY‏ میلیون در 
میلی‌متر مکعب برسد و هماتوکریت ممکن است به جای ۴۰ 
تا ۴۵ درصد. ۶۰ تا ۷۰ درصد باشد. پلی‌سیتمی‌ورا به علت 
یک اختلال ژنتیکی در رده سلول‌های هموسیتوبلاست که 
گلبول قرمز را می‌سازند ایجاد می‌شود. زمانی که تعداد زیادی 
گلبول قرمز تشکیل شده باشد» این سلول‌های بلاستی, 
ساخت گلبول قرمز را متوقف نمی‌کنند. IW‏ به همان شکلی که 
19497 پستان باعث تکثیر بیش از حد نوع خاصی از 
سلول‌های پستان می‌شود, گلول‌های قرمز هم بیش از حد 
تولید می‌شوند. معمولاً در این بیماری گلبول سفید خون و 
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مقاومت بدن در برابر عفونت: ۱) لکوسیت 


سبت‌ها؛ دستگاه موئوسیت -ماکروفاژ 9 التهاب 


در منز استخوان ساخته می‌شوند (کرانولوسیت‌ها و 
بافت‌های لنفاوی تولید می‌گردند (لغوسیت‌ها و 
پلاسماسل‌ها). اين سلول‌ها بعد از ساخته شدن از راه خون 
به قسمت‌های مختلف بدن که به آنها نیاز است» منتقل 
می‌شوند. 

ارزش واقعی گلبول‌های سفید خون آن است که ay LS]‏ 
صورت اختصاصی به نواحی عفونت و التهاب جدی منتقل 
می‌شوند و دفاع سریع و محکمی در برابر عوامل عفونی 
ایجاد می‌کنند. همان طور که بعداً توضیح داده خواهد dud‏ 
گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها توانایی خاصی برای شناسایی 
و تخریب مهاجم خارجی دارند. 


ویزگی‌های عمومی لکوسیت‌ها 
انواع گلبول‌های سفید خون. به طور طبیعی شش نوع 
گلبول سفید در خون وجود دارند که شامل نوتروفیلهای 
SEL i jp I (cline >) Syd Ls‏ 
پلیمورفونوکلش بازوفیل‌های پلی‌مورفوت وکلش, لفوسیت‌ها» 
مونرسیت‌ها و گاهی پلاسماسل‌ها می‌باشند. به علاوه تعداد 
زیادی بلاکت هم وجود دارد که قسمتی از یک نوع سلول 
مشابه گلیول سفید در مفز استخوان به نام مگاکاریوسیت 
می‌باشند. سه نوع Jol‏ سلول‌ها یعنی dam‏ سلول‌های 
پلی‌مورفونوکلش, دارای ظاهر گرانولر (دائه‌دار) هستند (شکل 
٩۳۴-۱‏ سلول‌های ۷ و ۱۰ و ۱۲). به همین دلیل به WHI‏ 
گرانولرسیت یا در اصطلاح بالینی "چندتایی"گفته می‌شود که 
a,‏ خاطر dum‏ چندتایی آنهاست. 


گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها در برابرتهاجم ارگانیسم‌ها 


گرانولو 


بدن ما به طور مداوم در مواجهه با باکتری‌ها» ویروس‌هاء 
قارج‌ها و انگل‌ها است که تمام این عوامل dy‏ صورت طبیعی 
و در مقادیر متفاوت در پوست. دهان, راههای تنفسی, لوله 
گوارشی» غشای داخل چشم‌ها و حتی مجرای ادراری وجود 
دارند. nae‏ از cpl‏ عوامل عفونی قادر به ایجاد عملکردهای 
فیزیولوژیک غیرطبیعی‌اند و چنانچه بافت‌های عمقی‌تر را 
مورد تهاجم قرار دهند می‌توانند منجر dy‏ مرگ شوند. به 
علاوه» ما به غیر از عواملی که dy‏ صورت طبیعی حضور دارنده 
گیگاهی در مواجهه با ple‏ ویروس‌ها و باکتری‌های بسیار 
عفونی قرار می‌گیریم که می‌توانند بیماری‌های حاد کشنده‌ای 
مثل پنومونی, عفونت‌های استرپتوکوکی و تب تیفوئید ایجاد 
بدن ما دستگاه ویژه‌ای برای مبارزه با عوامل عفونی و 
سمی دارد که fold‏ لکوسیت‌های خونی (گلبول‌های سفید 
([WBCs]‏ و سلول‌های بافتی هستند که از لکوسیت‌ها 
مشتق شده‌اند. این سلول‌ها با همکاری یکدیگر از دو طریق 
برای جلوگیری از بیماری تلاش می‌کنند: ۱) توسط تخریب 
باکتری‌ها و ویروس‌های مهاجم از طریق فا گوسیتوز و ۲) 
توسط تشکیل آنتی‌بادی و لتفوسیت‌های حساس cols‏ که 
یکی یا هر دوی dail‏ عامل مهاجم را تخریب یا غیرفعال 
می‌کنند. این فصل به بررسی مکانیسم اول می‌پردازد. در 
فصل ۳۵ در مورد روش دوم صحبت می‌شود. 


لکوسیت‌ها (گلبول‌های ‏ سفید خون) 


eres‏ نس وت ae‏ “ نامیده ماد 
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لوسیت‌ها: دستگاه مولوسیت - ماکروفاژ و التهاب ۰ ۵۵۱ 
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فصل ۲۲ - مقاومت بدن در برابر غفونت: ۱ لکوسیت‌ها. گرائو 


Genesis of Lymphocytes 
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شکل ۳۴-۱. تولید گلبول‌های سفید. سلول‌های مختلف رده میلوسیت شامل موارد زیر می‌باشند: ۱) میلوبلاست. ۲) پرومیلوبلاست. 
۲) مگاکاریوسیت. ۴) میلوسیت نوتروفیلی, ۵) متامیلوسیت نوتروفیلی جوان» (F‏ متامیلوسیت نوتروفیل "باند"» ۷) نوتروفیل 
پلی‌مور فونوکلثر» ۸) میلوسیت ائوزینوفیلی» )٩‏ متامیلوسیت ائوزینوفیلی» ۱۰) ائوزینوفیل پلی‌مورفونوکلثر» (VV‏ میلوسیت بازوفیلی, 


نوتروفیل‌های پلی‌مورفونوکلثر FN‏ 
ائوزینوفیل‌های پلی‌مورفوتوکلثر ۳۳ 
بازوفیل‌های پلی‌مورفوتوکلثر ۸۲ 
مونوسیت‌ها ۵۲ 
للفوسیت‌ها ۳.1۰ 


تعداد پلاکت‌هاء که تنها قطعاتی از سلول هستند, در هر 
میکرولیتر خون به طور طبیعی ۲۰۰,۰۰۰ عدد می‌باشد. 


تولید گلبول‌های سفید خون 
تمایز اولیه سلول‌های بنیادین خونساز چند ظرفیتی خونساز 
به انواع سلول‌های بنیادین Agate‏ در شکل ۳۳-۲ نشان داده 


۲ بازوفیل پلی‌مور فونوکلثر و ۱۳-۱۶) مراحل تشکیل مونوسیت. 


عمدتا با هضم کردن al‏ یعنی فاگرسیوز. از بدن محافظت 
می‌کنند. عملکرد لنفوسیت‌ها و پلاسماسل‌ها عمدتاً در ارتباط 
با سیستم ایمنی است که در فصل ۳۵ بررسی می‌شود. Lalas‏ 
عملکرد پلاکت‌ها در رابطه با فعال‌کردن مکانیسم ایجاد لخته 
خون است که در فصل ۳۷ Cou‏ می‌شود. 


BE‏ انواع کلبول‌های سفید در خون. یک انسان 
بزرگسال حدود ۷۰۰۰ گلبول سفید در هر میکرولیتر خون 
دارد (در مقایسه با ۵ میلیون گلبول قرمز). از مجموع 
گلبول‌های سفید, درصد طبیعی انواع مختلف تقریاً به شرح 
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می‌شوند. مگر مقدار کمی که موقتاً به گردش خون lic‏ 
می‌گردند. 

همان طور که در شکل ۳۴-۱ نشان داده شده awl‏ 
مگاکاریوسیت‌ها (سلول ۳) هم در مغز استخوان ساخته 
می‌شوند و سپس قطعات کوچک تولید شده یعنی پلاکت‌ها 
(Ampeg Fl‏ به خون متتقل می‌شون. این ساول‌ها در 
ایحاد لخته بسیار lege‏ 


طول عمر گلبول‌های سفید 
در خون گردش می‌کنند و سپس ۴ تا ۵ روز در بافت مورد نیاز 
زندگی می‌کنند. در هنگام عفونت‌های بافتی جدی غالبا طول 
عمر Ql‏ الب ay‏ چند ساعت کاهش می‌یابد زیرا 
گرانولوسیت‌ها سریع‌تر به مناطق مورد تهاجم می‌روند و 
عملکرد خود را انجام می‌دهند و سپس تخریب می‌شوند. 

مونوسیت‌ها نیز عمر کوتاهی دارند و قبل از گسیل‌شدن 
از هاریق غشاهای مویرگی به وی بافشها م۱ ۶ ۲۵ ماع 
می‌شود و ماکروفاز بافتی نام می‌گیرند که در این JSS‏ تا 
ماه‌ها قادرند Lyles: eer‏ زمانی که در هنگام عمل 
فا گوسیتوز, تخریب شوند. ماکروفاژهای بافتی اساس سیستم 
ماکروفاژ بافتی هستند که دفاع مداوم در مقابل عفونت‌ها را 
فراهم می‌آورند. این سیستم بعداً در اين فصل به تفصیل 
شرح داده می‌شود. 

لنفوسیت‌ها از طریق گردش مداوم لنف از غدد لنفی و 
ple‏ بافت‌های لنفاوی به طور مداوم به گردش خون وارد 
برمی‌گردند؛ لنفوسیت‌ها سپس وارد للف شده و مجدداً به 
OF‏ برمی‌گردند. بنابراین گردش مداوم لنفوسیت‌ها در بدن 
وجود دارد. طول عمر لنفوسیت‌ها هفته‌ها تا ماههاست که به 
نیاز بدن به این سلول‌ها بستگی دارد. 

پلاکت‌های خون هر ۱۰ روز یک بار جایگزین می‌شوند 
یعنی ۲۰,۰۰۰ پلاکت در هر روز به آزای هر میکرولیتر خون 
ساخته می‌شود. 
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" بخش ۶ -سلول‌های خونی, ایمنی و MBA‏ خون . 


Za ۰ 


Ody 


Increased Margination 


permeability 


Chemotactic substance 


شکل ۳۴-۲. حرکت نوتروفیل‌ها به وسیله دیاپدز از سوراخ‌های 
مویرگی و از طریق کموتاکسی به سمت بافت آسیب دیده 


شده است. به p>‏ سلول‌های متعهد که مسئول ساخت 
گلبول‌های قرمز هستند» دو رده اصل یگلبرل‌های سید یعنی 
)09 میلوسیتی و لنفوسیتی هم تشکیل می‌شوند. سمت چپ 
gee‏ ۳۳-۱ رف ست‌گوستی را تضان می‌دهد aS‏ با 
میلوبلاست آغاز می‌گردد. سمت راست شکل, رد لنفوسیتی 
را نشان می‌دهد که ly seb‏ شروع می‌شود. 

گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها تنها در مغز استخوان 
تشکیل می‌شوند. لنفوسیت‌ها و پلاسماسل‌ها عمدتاً در 
بافت‌های لنفاوی مختلف مخصوصاً در غدد لنفاوی» طحال, 
تیموس, لوزه‌ها و بافت‌های لنفوئید plo‏ قسمت‌های بدن 
مانند مغز استخوان و پلاک‌های پی‌بر (Peyer’s patches)‏ 
که در زیر آپی‌تلیوم دیواره روده قرار دارند. تولید می‌شوند. 

گلبول‌های سفیدی که در مغز استخوان ساخته می‌شوند. 
تا زمانی که در سیستم گردش خون به آنها نیاز باشد. همان 
جا ذخیره می‌شوند. سپس در زمان Gli‏ عوامل مختلفی 
موجب رهاشدن آنها می‌شوند (اين عوامل بعداً شرح داده 
می‌شوند). به طور طبیعی تعداد گلبول‌های سفید ذخیره شده 
در jhe‏ استخوان حدود سه برابر گلبول‌های سفید موجود در 
گردش خون است. این تعداد ذخیره تا حدود ۶ روز نیاز بدن را 
تامین می‌کند. 

لنفوسیت‌ها اغلب در بافت‌های مختلف لنفاوی ذخیره 
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1( بمضی سموم ویروس‌ها و باکتری‌ها,۲) فرآورده‌های 
تخريب‌شده بافت‌های التهابی, ۳) فرآورده‌های واکنش 
"کمپلکس کمپلمان " (فصل ۳۵) که در بافت‌های ملتهب فعال 
می‌شوند و۴) فرآورده‌های واکنش‌های انجام شده توسط 
لخته‌شدن پلاسما و ... در نواحی ملتهب. 

همان طور که در شکل ۳۴-۲ نشان داده شده, 
کموتاکسی به تفاوت غلظت مادهٌ شیمیایی بستگی دارد. 
غلظت در نزدیکی منبع» بیشترین حد خود را دارا است که 
منجر dy‏ حرکت یک جهتی گلبول‌های سفید می‌شود. 
کموتاکسی تا ۱۰۰ میکرومتر دورتر از محل التهاب نیز فعال 
است. بنابراین از آنجایی که هیچ بافتی بیش از ۵۰ میکرومتر 
با مویرگ‌ها فاصله ندارد. پیام‌های کموتاکسی به راحتی 
موجب حرکت گلبول‌های سفید از مویرگ‌ها به سمت ناحیه 


التهابی می‌شود. 


فاگوسیتوز 
مهم‌ترین عملکرد نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها فاگوسیتوز است 
که به معنای خورده‌شدن عامل مهاجم توسط سلول‌ها است. 
فا گوسیت‌ها UL‏ نسبت به مواد فا گوسیت شونده انتخابی 
Joc‏ کنند وگرنه سلول‌های طبیعی و ساختمان‌های بدن 
ممکن است خورده شوند. وقوع فا گوسیتوز اختصاصاً به سه 
روند ۰ وابسته است: 

اولا؛ بیشتر ساختمان‌های طبیعی بافت‌ها سطح صافی 
دارند که در برابر فا گوسیتوز مقاوم‌اند. اما اگر سطح آنها خشن 
asl‏ احتمال فا گوسیتوز زیاد می‌شود. 

Lat‏ اغلب مواد طبیعی بدن دارای یک پوشش پروتئینی 
atten tiles‏ بزعکسی: اغلب بافت‌هاین سردم و plus!‏ 
خارجی پوشش حفاظتی ندارند که آنها را در معرض 
فا گوسیتوز قرار می‌دهد. 

سوم AST‏ سیستم ایمنی بدن (فصل ۳۵) علیه عوامل 
عفونی مثل باکتری‌ها, آنتی‌بادی تولید می‌کند که به غشای 
باکتری‌ها می‌چسبند و آنها را مستعد فا گوسیتوز می‌کنند. برای 
این عمل» مولکول آنتی‌بادی همچنین با فرآوردهٌ ون از 
آبشا رکمپلمانی نیز ترکیب می‌شود. سیستم کمپلمان یکی 
دیگر از اجزای سیستم ایمنی است که در فصل بعد به آن 
خواهیم پرداخت. مولکول دن به نوبه خود به رسپتورهای 
غشای سلول فاگوسیت می‌چسبد و فاگوسیتوز را شروع 
می‌کند. این روند فا گوسیتوزه اپسوننر/سبرن نام دارد. 
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سل - مقاومت بدن در برابر عذونت: SIREN.‏ | 


نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها در برابسر عفونت‌ها عفونت‌ها 
eats‏ 
عمدتاً نوتروفیل‌ها و ماکروفاژهای بافتی» ویروس‌هاء 
las SL‏ و ple‏ عوامل را مورد تهاجم و تخریب قرار 
می‌دهند. نوتروفیل‌ها سلول‌های بالغی هستند که قادرند حتی 
در گردش خون هم باکتری‌ها را تخریب کنند. برعکس 
ماکروفاژهای بافتی زندگی را به عنوان مونوسیت‌های خون 
شروع می‌کنند که سلول‌های نابالغ خون هستند و توانایی 
کمی برای مبارزه دارند. اگر چه وقتی وارد بافت می‌شوند و 
شروع به بزرگ‌شدن می‌کنند گاهی آندازه‌شان به ۵ برابر 
می‌رسد. یعنی ۶۰ تا ۸۰ میکرومتر؛ اندازه‌ای که به ندرت با 
چشم غیرمسلح دیده می‌شود. اين سلول‌ها jy Sle‏ نامیده 
می‌شوند و توانایی زیادی در مبارزه با عوامل بیماریزای داخل 
بافتی دارند. 


گلبول‌های سفید از طریق دیایدز وارد فضاهای 
بافتی می‌شوند. نوتروفیل‌ها و مونوسیت‌ها می‌توانند از 
منافذ مویرگ‌های خون توسط دیا پر عبور AES‏ این منافذ 
از اندازه یک سلول LS‏ کوچک‌تر هستند. در هر زمان یک 
قسمت کوچک از سلول منقبض شده و ay‏ اندازه منفذ کوچک 
می‌شود و بدین ترتیب از دیواره مویرگ عبور می‌کند (شکل 
۳۲۴-۲ ۰۲۴-۶ 


گلبول‌های سفید توسط حرکت آمیبی از فضاهای 
| بافتی عبور می‌کنند. هم نوتروفیل‌ها و هم ماکروفاژها 
tlie‏ از طریتق حرکت آمیبی در بافت حرکت کنند (فصل 
۰ ۲ بعضی از سلول‌ها با سرعتی به اندازه ۴۰ میکرومتر در 
OS > abd‏ می‌کنند؛ یعنی در هر دقیقه مسافتی به اندازه 
طول خود را می‌پیمایند. 


گلبول‌های سفید توسط کموتاکسی به سمت نواحی 
التهایی جذب می‌شوند. مواد شیمیایی مختلف در بافت‌ها 
سبب می‌شوند همه نوتروفیل‌ها و ماکروفازها به سمت منبع 
ماده شیمیایی حرکت کنند. نام اين پدید هکموتاکسی است 
(شکل ۳۴-۲). وقتی بافتی دچار oles‏ می‌شوده حداقل یک 
دو جین از فرآورده‌های مختلف تولید می‌گردد که قادر به 
یجاد کموتاکسی‌اند؛ برخی از ان فرآورده‌ها عبارتند از 


li 
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jl‏ هستند که غشای ضخیم لیپیدی بعضی باکتری‌ها مثل 
باسیل سل را هضم می‌کند. 


هم نوتروفیل‌ها و هم ماکروفاژها قادر به کشتن 
با کتری‌ها هستند. علاوه بر هضم باکتری‌های خورده شده 
در فاگوزوم‌هاء نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها حاوی عوامل 
باکتری‌کش نیز هستند که اکثر باکتری‌ها را حتی در صورت 
عدم موفقیت آنزیم‌های لیزوزومی می‌کشند. این پدیده مهم 
است» > yg‏ بعضی باکتری‌ها دارای پوشش محافظ با 
فاکتورهای دیگری هستند که از تخریب آنها توسط آنزیم‌ها 
جلوگیری می‌کنند. اکثر اثر کشندگی از عواعل اکسیدکننده 
قدرتمندی ناشی می‌شود که توسط آنزیم‌هایی در غشای 
فاگوزوم یا ارگانل‌های ویژه‌ای به نام پراکسی‌روم ایجاد 
می‌شوند. این عوام لاکسبد‌کننده شامل polis‏ بالای 
سوپراکسید )02( پراکسید هیدروژن (H202)‏ و Sy‏ 
میدروکسیل (OH)‏ هستند که pled‏ آنها حتی در مقادیر 
جزیی برای اغلب باکتری‌ها کشنده‌اند. همچنین یکی از 
آنزیم‌های لیزوزومی یعنی میلوپرااکسیدازه واکنش بین 11:02 
و یون‌های کلرید را جهت تولید صیپرکلریت که برای 
باکتری‌ها بسیار کشنده است, کاتالیز می‌کند. 

بعضی از باکتری‌ها مثل باسیل سل دارای پوششی 
هستند که به هضم لیزوزومی مقاوم است» همچنین موادی 
ترشح می‌کنند که ay Lead‏ اثرات کشندهٌ نوتروفیل و ماکروفاژ 
مقاومت دارند. این باکتری‌ها مسئول بسیاری از بیماری‌های 
مزمن مثل سل هستند. 


در پاراگراف‌های قبلی» شرح داده‌ايم که ماکروفاژها Gane‏ 
سلول‌های متحرکی هستند که توانایی عبور از بافت‌ها ر 
دارند. با وجود این» بعد از واردشدن به بافت. مقادیر زیاد 


دیگری از مونوسیت‌ها به بافت‌ها می‌چسبند و تا زمانی که 
جهت عملکرد حفاظتی موضعی فراخوانی می‌شوند تا ماه‌ها ی 
سال‌ها متصل به آن باقی می‌مانند. آنها همان توانایی‌های 
مشابه ماکروفاژها را برای فا گوسیت‌کردن مقادیر بالایی از 
los Sb‏ ویروس‌ها و بافت‌های نکروتیک یا plo‏ ذرات 
خارجی دارند. این سلول‌ها هنگامی که به طور مناسب 
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۴ بخش ۶ -سلول‌های خونی» ایمنی و انعقاد خون 


فا گوسیتوز توسط نوتروفیل‌ها. نوتروفیل‌هایی AS‏ وارد 
بافت می‌شوند در حقیقت سلول‌های بالغی هستند که 
می‌توانند فوراً فا گوسیتوز را شروع کنند. برای شروع 
فاگ وسیتوز یک ذره» نوتروفیل در ابتدا خود را به ذره 
می‌چسباند و سپس در تمام جهات به دور ذره پای کاذب 
تشکیل می‌دهد. پاهای کاذب در سمت مقابل به هم برخورد 
می‌کنند و می‌چسبند. بدین ترتیب فضای بسته‌ای که حاوی 
ذره فا گوسیتوز شده است. ایجاد می‌شود. سپس این فضا به 
داخل حفره سیتوپلاسمی فرو می‌رود و bel‏ کردن غشای 
خارجی Sole‏ یک وزیکول فاگرسیتی شناور (فاگوزوم) 
درون سیتوپلاسم ایجاد می‌کند. یک نوتروفیل مجزا قبل از 
آنکه غیرفعال شود و بمیرده می‌تواند ۳ تا ۲۰ باکتری را 
فا گوسیتوز AS‏ 


فا گوسیتوز توسط ما کر وفاژها. ماکروفاژها فرآوردٌ نهایی 
مونوسیت‌ها هستند که از خون وارد بافت می‌شوند و وقتی 
توسط سیستم ایمنی فعال می‌شوند (فصل ۳۵) در فا گوسیتوز 
از نوتروفیل‌ها بسیار قوی‌ترنده به طوری که اغلب قادرند ۱۰۰ 
باکتری را فاگوسیته کنند. آنها همچتین قادر به هضم ذرات 
بزرگ‌تر > گلبول‌های قرمز یا گاهی انگل مالاریا هم 
هستند؛ در حالی که نوتروفیل‌ها نمی‌توانند ذرات بزرگ‌تر از 
باکتری را فا گوسیتوز ALT‏ همچنین بعد از هضم Od‏ 
ماکروفاژها می‌توانند بقایای فرآورده‌ها را خارج کنند و تا ماه‌ها 
زنده بمانند. 


بعد از فاگوسیتوز. اغلب ذرات توسط آنزیم‌های 
داخل سلولی هضم می‌شوند. وقتی یک ذر PSE‏ 
فاگ وسیتوز می‌شود لیزوزوم‌ها و plow‏ گرانول‌های 
سیتوپلاسمی در نوتروفیل یا ماکروفاژ فوراً در تماس با 
وزیکول فا گوسیت شده قرار می‌گیرند. پس از اتصال غشای 
آن‌ها به غشای وزیکول تعداد زیادی آنزیم هضمی و 
باکتری‌کش به درون وزیکول سرازیر می‌شود. لذا وزیکول 
فاگوسیتی به یک Up Sip‏ مضمی تبدیل می‌شود و 
بلافاصله هضم ذرات فا گوسیته شده آغاز می‌گردد. 

هم نوتروفیل‌ها و هم ماکروفاژها حاوی مقادیر زیادی 
لیزوزوم هستند که محتوی آننریم‌های پروتئولیتیک برای 
هضم باکتری‌ها و plo‏ ذرات خارجی می‌باشند. لیزوزوم‌های 
ماکروفاژها (و نه نوتروفیل‌ه) همچنین حاوی مقادیر زیادی 
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Afferent lymphatics 


medullary 
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Efferent lymphatics 


شکل ۳۴-۳. شکل عملکردی یک گره لنفاوی. 


وابران از ناف غده خارج می‌شود که Lalas‏ به درون وریدهای 
خونی تخلیه می‌شود. 

تعداد زیادی ماکروفاژ در سینوس‌های لنفاوی وجود دارند 
و چنانچه ذره‌ای از ol,‏ لنف وارد سینوس‌ها شود ماکروفاژها 
آن را فا گوسیتوز کرده و از انتشار آن در بدن جلوگیری 
می‌کنند. 


ماکروفاژهای آلوئولی در ریه‌ها. oly‏ دیگری که 
ارگانیسم‌ها به طور مرتب از طریق آن وارد بدن می‌شوند. 
ریه‌ها هستند. تعداد زیادی از ماکروفاژهای بافتی به عنوان 
ذراتی را که در آلوئول‌ها pF‏ کرده‌اند فا گوسیت کنند. اگر ذرات 
محصولات را به داخل at‏ بریزند. در we‏ این صورت 
ماکروفاژها WE‏ به شکل یک کپسول, دور ذره را احاطه 
می‌کنند و "سلول بزرگ" را تشکیل می‌دهنده تا زمانی که آن 
ذره به آرامی حل شود. اين کپسول‌ها غالبا به دور باسیل chor‏ 
ذرات سیلیس و کربن تشکیل می‌شوند. 


ماکروفاژهای سینوزوئید کبدی (سلول‌های کوپفر). 
یکی دیگر از راه‌های تهاجم باکتری‌هاء از طریق سیستم 
گوارشی است. تعداد زیادی از باکتری‌های موجود در غذای 
خورده شده به طور مداوم از مخاط گوارشی به سمت خون 
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گرانولوسیت‌ها: دستگاه مونوسیت - ماکروفاژ و التهاب ۱ ۵۵۵ 


من ۲۴ مقاومت بدن در برابر عفونت: ۱) لکوسیت‌ها, 


Sy oe‏ شوند می‌توانند از اتصالات خود جدا شده و دوباره 
راکروفاژهای متحرکی شوند که به کموتاکسی و ples‏ 
محرک‌های مربوط به روند التهابی واکنش نشان می‌دهند. 
بدین ترتیب بدن دارای یک سیستم مونوسیتی - 
راکروفاژی" گسترده در تمامی بافت‌ها می‌باشد. 

ترکیب کل مونوسیت‌ها» ماکروفاژهای متحرک, 
ماکروفاژهای Cub‏ در بافت و سلول‌های اندوتلیال مخصوص 
۳ که استته‌خوان؛ and‏ و غدد لنفاوی, سیستم 
ریک لوانوتلیال نامیده می‌شود. با وجود اين» pled‏ یا اکثر 
این سلول‌ها از سلول‌های ریشه‌ای مونوسیتی مشتق شده‌اند. 
بنابراین سیستم رتیکولواندوتلیال تقریباً مترادف دستگاه 
مونوسیت - ماکروفاژ است. از آنجا که لغت رتیکول واندوتلیال 
در متون پزشکی از سیستم مونوسیت - ماکروفاژ شناخته 
شده‌تر Lb cool‏ به عنوان سیستم فا گوسیتوز عمومی واقع 
در تمامی بافت‌ها 4 خصوص بافت‌هایی که با مقادیر بالای 
سم و ذُرات خارجی در تماس هستند تلقی شود. 


ماکروناژهای بافتی در پوست و بافت‌های 
زیرپوستی (هیستوسیت‌ها). اگر چه پوست اساساً نسبت 
به عوامل عفونی نفوذناپذیر است» این امر در مورد پوست 
آسیب دیده صحت ندارد. وقتی عفونت به بافت زیرپوستی 
وارد می‌شود و التهاب موضعی رخ می‌دهد» ماکروفاژهای 
بافتی موضعی در آنها تقسیم می‌شوند و ماکروفاژهای 
بیشتری می‌سازند. سپس ماکروفاژها همانطور که قبلا 
توضیح داده id‏ عملکرد معمول خود را جهت جذب و 
تخریب عوامل عفونی انجام می‌دهند. 


ماکروفاژهای گره‌های لنفاوی. ضرورتاً هیچ کدام از 
ذراتی که وارد بافت می‌شونده مثل باکتری‌هاء نمی‌توانند به 
طور مستقیم توسط غشای مویرگ‌ها به درون خون جذب 
شوند. در عوض اگر ذرات dy‏ صورت موضعی در بافت تخریب 
انشوند. وارد جریان لنف و غدد لنفاوی موضعی می‌شوند. 
رات خارجی توسط شبکه‌ای از sls jig She‏ بافتی در این 
dE‏ به دام می‌افتند. 

شکل ۳۴-۳ نمای کلی یک ده لنفاوی را نشان 
دهد. GY‏ از طریق کپسول غده لنفاوی توسط 
مانیک ها یآ وران وارد می‌شوده درون سیئوس مدولاری 
ه جریان پیدا می‌کند و سپس از طریق SUSE‏ 
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OOF‏ | بخش ۶ — سلول‌های خوئی, ایمنی و انعقاد 


۳۴-۵ قسمت کوچکی از bow‏ طحال را نشان می‌دهد. 
توجه کنید که یک شریان کوچک, کپسول طحال را سوراخ 
کرده به سمت پولپ طحال رفته و در مویرگ‌های طحال 
خاتمه abl,‏ است. مویرگ‌ها سوراخ‌های فراوانی دارند AS‏ 
اجازه می‌دهند plod‏ خون از مویرگ‌ها به طناب‌های eg‏ 
ای این 
طناب‌ها رد شده و از طریق دیواره اندوتلیال سینوس‌های 
وریدی به گردش خون برمی‌گردد. شبکهٌ پولپ قرمز از تعداد 
زیادی ماکروفاژ پوشیده شده است. عبور خون از طناب‌های 
پولپ قرمز باعث فا گوسیتوز استثنایی مواد زاید خون از جمله 
گلبول‌های قرمز غیرطبیعی و پیر می‌شود. 


التهاب 
وقتی آسیب بافتی رخ می‌دهد. چه به وسیله باکتری» ترومء 
مواد شیمیایی, گرما یا هر buy‏ دیگری ایجاد شده باشد» مواد 
مختلفی توسط بافت آسیب دیده رها می‌شوند و تغییرات 
انویه اساسی در اطراف بافتی که سالم است ایجاد می‌کنند. 
کل اين کمپلکس تغییرات بافتی» التهاب نام دارد. 
Gl‏ توسط موارد زیر شناخته می‌شود: 
۱) وازودیلاتاسیون عروق خونی موضعی و آفزایش جریان 
خون موضعی, ۲) افزایش نفوذپذیری مویرگ‌ها و نشت 
مقادیر obj‏ مایع به داخل فضاهای بین بافتی» ۳) 0 
لخته‌شدن ale‏ در فضاهای بین بافتی به علت وجود مقادیر 
زیاد فیبرینوژن و ple‏ پروتئین‌هاء ۴) مهاجرت تعداد زیادی از 
گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها dy‏ درون بافت و ۵) تورم 
سلول‌های بافتی. بعضی از فرآورده‌های بافتی که باعث این 
واکنش‌ها می‌شوند شامل مواد زیر هستند: هیستامن» 
برادی‌کینین, سروتونین, پروستاگلاندین, چندین ف رآورده 
مختلف واکنثرها یکمپلمان (فصل 4۳۵ ف رآورده‌های 
واکشرهای لخته حون و چندین ماده به نام لتفوکن که از 
سلول‌های T‏ حساس شده رها می‌شوند (لنفوکین‌ها بخشی از 
سیستم ایمنی زهستند که فصل ۳۵ در ارتباط با آنها 
توضیح داده شده است). بعضی از cyl‏ مواد dy‏ شدت سیستم 
ما کروفاژها ر فعال می‌کنند 9 طی > ساعت ماکروفاژها در 
محل آسیب شروع به کار می‌کنند و پس از مدتی ماکروفازها 
موجب آسیب بیشتر به سلول‌های زنده بافت می‌شوند. 


|. 


jf‏ بریزد. سپس خون به تدریج از he‏ شبکهٌ رشته 


التهاب: نقش نوتروفیل 


Hepatocytes Endothelialcells | Space of Disse 


Kupffer cells 


شکل ۳۳-۳. سلول‌های کوپفر در سینوزوئید کیدی. نمایش 
فاگوسیتوز ذرات جوهر هندی درون سیتوپلاسم سلول‌های 
کوپفر. 


پورت حرکت می‌کنند. این خون قبل از ورود به گردش خون 
سیستمیک» از سینوزوئیدهای LS‏ می‌گذرد. اين سینوزوئیدها 
دارای ماکروفاژهای بافتی موسوم به سلول‌ها یکر پمر هستند 
(شکل ۳۴-۴). سلول‌های کوپفر چنان سیستم فیلتراسیون 
موّثری ایجاد می‌کنند که تقریباً هیچ باکتری موفق نمی‌شود 
از لوله گوارش و خون پورت به داخل گردش خون سیستمیک 
راه پیدا کند. در واقع تصاویر متحرک فا گوسیتوز از سلول‌های 
کوپفر نشان می‌دهد که فا گوسیتوز یک باکتری در عرض FAS‏ 
از = ast‏ اتفاق می‌افتد. 


SL‏ وفاژهای طحال و مغز استخوان. چنانچه یک 
ارگانیسم مهاجم موفق به ورود به جریان گردش خون 
یتک شود مکانیسم‌های دفاعی دیگری توسط 
ماکروفاژهای بافتی مخصوصا در طحال و مغز استخوان 
وجود دارد. در هر دوی این بافت‌ها» ماکروفاژها توسط شبکه 
رتیکولر به دام می‌افتند و وقتی اجسام خارجی با آنها برخورد 
می‌کنند» فا گوسیته می‌شوند. 

طحال مشابه گره‌های لنفاوی می‌باشد, ۳ این تفاوت که 
به جای لنف» خون از فضاهای بافتی آن عبور می‌کند. شکل 
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شکل ۳۳-۵ ساختار عملکردی طحال. 


این yal‏ توسطا سیتوکاین‌های التهابی ف اکتو رنکرو رتومور 
(TNF)‏ و اینترلوکین-۱ (IL-1)‏ و فرآورده‌های بیوشیمیایی 
دیگری که در بافت‌های التهابی تولید می‌شوند. صورت 
می‌گیرد. این عوامل سبب آغاز واکنش‌های زیر می‌شوند: 

«d‏ آنها سبب افزایش بیان sh IT‏ جاند»ه از 
قبیل سلکتین‌ها و مولکلول‌های چسباننده بن 
سلولی‌نرع۱ (10۸01-1) بر سطح سلول‌های 
Sli gail‏ مویرگ‌ها و ونول‌ها می‌شوند. این 
مولکول‌های چسباننده با مولکول‌های اینتگرین 
مکمل خود که بر سطح نوتروفیل‌ها وآقع شده‌اند 
واکنش نشان می‌دهند و بدین ترتیب سبب می‌شوند 
تا نوتروفیل‌ها به دیواره مویرگ‌ها و ونول‌های ناحیه 
ملتهب متصل شوند. این آثر مارژیناسیون یا 
حصارکشی نام دارد که در JSS‏ ۳۴-۲ و با جزئیات 
بیشتر در JSS‏ ۳۴-۶ نشان داده شده است. 

Wil ۲‏ باعث شل‌شدن اتصالات بین سلولی مابین 
سلول‌های اندوتلیوم مویرگ‌ها و وریدهای کوچک 
می‌شوند. بدین ترتیب فضای ALS‏ برای 
نوتروفیل‌ها جهت دیاپدر مستقیم از خون به 
فضاهای بافتی ایجاد می‌شود. 

۳ سپس سایر محصولات التهاب موج بکمرناکسی 
نوتروفیل‌ها به سمت بافت آسیب دیده می‌شوند. 

بنابراین طی ساعات اولیه بعد از سیب بافتی, ناحیه 

توسط نوتروفیل‌ها کاملاً اشفال می‌شود. از آنجایی که 
نوتروفیل‌های خون در واقع سلول‌های بالغ هستند. آماد‌ند 
تا فورا اعمال کشتن باکتری و برداشت اجسام خارجی را 
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اثر "محصورسازی" (Walling-off)‏ التهاب. تکنی از 
od‏ زتایج التهاب» محصورکردن ناحيه آسیب دیده از ple‏ 
نواحی است. فضاهای بافتی و لنفاوی در ناحیه التهابی bogs‏ 
ردته‌های فیبرینوژن به گونه‌ای محصور می‌شوند که پس از 
مدتی wl‏ به ندرت می‌تواند از مابین آنها عبور gol LS‏ روند 
موجب تأخیر در گسترش باکتری‌ها L‏ محصولات سمی 
می‌گردد. 
شدت sig,‏ التهاب معمولاً با درجه آسیب بافتی متناسب 
است. مثلاً وقتی استافی وکرک‌ها به بافت حمله می‌کنند. 
سموم قوی کشنده سلولی رها می‌کنند؛ بسیار سریع‌تر از 
زمانی که خود استافیلوکوک‌ها قادرند تقسیم شوند و گسترش 
پیدا کنند. بنابراین عفونت اتف وگرکی موضعی اختصاصاً و 
سریع محصور می‌شود و از گسترش آن در بدن جلوگیری 
می‌گردد. در عوض /سترپت کرک ها باعث تخریب شدید بافتی 
مشابه نمی‌شوند. بنابراین روند محصورسازی آنها به 
آهستگی و در عرض چند ساعت پیش می‌رود. در حالی که 
استرپتوکوک‌ها در حال تکثیر و مهاجرت هستند. در نتیجه 
سترپتوکوک‌ها اغلب در مقایسه با استافیلوکوک‌ها تمایل 
بیشتری برای گسترش در بدن و ایجاد مرگ و yuo‏ دارنده اگر 
ap‏ استافیلوکوک‌ها بسیار مخرب‌تر از آنها هستند. 


پاسخ‌های ماکروفاژها و نوتروفیل‌ها sb‏ 
algal‏ 

ماکروفاژهای بافتی خط اول دفاعی را در برابر 
عفونت تشکیل می‌دهند. طی دقایقی بعد از شروع 
lll‏ ماکروفاژها در بافت حاضر می‌شوند. هیستوسیت‌ها 
در بافت زیرپوستی, ماکروفاژهای آلوئولی در ریه, میکروگلیاها 
در منز یا سایرین فوراً عمل فا گوسیتی خود را شروع می‌کنند. 
در هنگام حمله توسط محصولات عفونت و التهاب» اولین 
ofl‏ بزرگ‌شدن سریع این سلول‌هاست. سپس تعدادی از 
ماکروفاژهای قبلی از اتصالات خود جدا شده متحرک 
می‌شوند و اولین خط دفاع در برابر عفونت را طی اولین 
ساعات by!‏ می‌کنند. تعداد این ماکروفاژهای متحرک dg]‏ 
اغلب زیاد نیست ولی عملکرد آنها بسیار حیاتی است. 


تهاجم نوتروفیل‌ها به ناحیه التهابی خط دوم دفاعی 
است. طی ساعت‌های اولیه بعد از شروع التهاب تعدلا 
زیادی نوتروفیل از خون به ناحیه التهابی گسیل می‌شوند. 
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افزایش تولید گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها توسط 
مغز استخوان خط چهارم دفاعی است. خط چهارم 
دفاعی شامل اف زايش شدید تولید گرانولوسیت‌ها و 
مونوسیت‌ها توسط منز استخوان است که ناشی از تحریک 
سلول‌های پیش‌ساز گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها در مغز 
استخوان می‌باشد. با وجود این ۲ تا ۴ روز طول می‌کشد تا 
گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌های جدید jhe‏ استخوان را ترک 
کنند. چنانچه تحریک منز استخوان توسط بافت التهابی 
تداوم یابده مغز استخوان قادر است ay‏ تولید مقادیر فراوان 
این سلول‌ها تا ماهها و سال‌هاء به میزان ۲۰ تا ۵۰ برابر 
طبیعی, ادامه دهد. 


کنترل فیدبکی پاسخ ماکروفاژها و نو تروفیل‌ها 

اگر چه بیش از بیست فاکتور در تنظیم پاسخ ماکروفاژها به 
Chel‏ شناسایی شده‌اند» به نظر می‌رسد ۵ تااز آنها 
نقش‌های اصلی را lil‏ می‌کنند (شکل ۳۴-۷) که شامل 
موارد زیر هستند: ۱) فاکتور نکرو زتومور (CTNF)‏ ۲) 
اینترلوکین-۱ (11-1) ۲) فاکتور محر ککلون یگرانولوسیت 
و سونوسیت (GM-CSF)‏ ۴) فاکتور محر ککلونی 


گرانولوسیت (G-CSF)‏ و ۵) فاکتور محر ککلونی 


مونوسیت (M-CSF)‏ این فاکتورها توسط سلول‌های 
ماکروفاژ فعال شده در بافت التهابی و در مقادیر کمتر توسط 
plo‏ سلول‌های بافت التهابی تولید می‌شوند. 

عامل اصلی افزایش تولید گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها 
توسط jhe‏ استخوان, سه فاکتور محرک کلونی هستند که 
GM-CSF‏ تولید هم گرانولوسیت‌ها و هم مونوسیت‌ها را 
تحریک می‌کند و G-CSF‏ و M-CSF‏ به ترتیب تولید 
گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها را تحریک می‌کنند. ترکیب 
TNF‏ و IL-1‏ و فاکتورهای محرک کلونی» فیدبک قدرتمندی 
ایجاد می‌کند که با التهاب تحریک می‌شود و با We‏ مقادیر 
زیادی از گلبول‌های سفید دفاعی برای برداشت cde‏ التهاب 
ادامه پیدا می‌کند. 


تولید چرک 
وقتی نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها تعداد زیادی باکتری و بافت 
نکروتیک را می‌بلمند. plot‏ نوتروفیل‌ها و بسیاری از 


— sie ‘t-me/medical _jozveh _ bot 


ea ۵۵۸‏ ۶ - سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 


شروع کنند. 


tn I‏ حاد تعداد نوتروفیل‌ها در خون؛ 
نوتروفیلی . چند ساعت بعد از شروع التهاب حاد و شدید. 
از حد طبیعی ۴۰۰۰ ز ۵ به ۱۵۰۰۰ تا ۲۵۰۰۰ در هر 
میکرولیتر افزایش می‌یابد. به این پدیده نوتروفلی گفته 
می‌شود که به معنای افزایش تعداد نوتروفیل‌ها در خون 
می‌شوند و به Crow‏ مغز استخوان منتقل می‌شوند» ایجاد 
می‌شود. در boul‏ این محصولات روی نوتروفیل‌های ذخیره 
شده اثر کرده و آنها را به سمت گردش خون به حرکت در 
می‌آورند. این پدیده باعث فراهم‌کردن تعداد نوتروفیل‌های 
بیشتری برای نواحی التهابی می‌شود. 


دومین تهاجم ما کروفاژها به بافت التهابی. خط سوم 
دفاعی است. همزمان با تهاجم نوتروفیل‌هاء مونوسیت‌های 
خون وارد CSL‏ التهابی شده و بعد از بزرگ‌شدن به ماکروفاژ 
تبدیل می‌گردند. با وجود این تعداد مونوسیت‌ها در گردش 
خون کم است و همچنین ذخیره مونوسیت‌ها در مغز 


استخوان بسیار کمتر از نوتروفیل‌هاست. بنابراین تجمع 


ماکروفاژها در نواحی التهابی بسیار آهسته‌تر از نوتروفیل‌ها 
صورت می‌گیرد و برای رسیدن به SE‏ مطلوب روزها وقت 
لازم دارد. 

به علاوه حتی بعد از تهاجم به بافت التهابی 
مونوسیت‌ها هنوز سلول‌های نابالغ هستند و ۸ ساعت یا 
بیشتر زمان لازم است تا بزرگ شوند و حاوی polite‏ مناسبی 
از لیزوزوم گردند. تنها آن زمان است که به حداکثر ظرفیت 
خود برای فا گوسیتوز به عنوان ماکروفاژ oth‏ می‌رسند. با 
این وجود. بعد از چندین روز تا چندین هفته. ماکروفاژها 
سرانجام سلول‌های فا گوسیت‌کنندة اصلی در نواحی التهابی 
می‌شوند. چون تولید مونوسیت‌های جدید در مغز استخوان 
به شدت افزایش پیدا می‌کند. 

همانطور که توضیح old‏ شد. ماکروفاژها نسبت به 
نوتروفیل‌ها قادرند باکتری‌های بیشتری فا گوسیت کنند (حدود 
۵ برابر) و ذرات بزرگ‌تری را ببلعند که شامل حتی خود 
نوتروفیل‌ها و بافت‌های نکروتیک می‌شود. همچنین 
ماکروفاژها نقش مهمی در شروع تولید آنتی‌بادی‌ها دارند 
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گرانولوسیت‌ها: دستگاه مونوسیت - ماکروفاژ و التهاب ۱ 


Cytokines ۳ 


فصل ۴ - مقاومت بدن ی 0 لکو سید (we‏ 


Diapedesis Migration 


شکل ۰۳۴-۶ مهاجرت نوتروفیل‌ها از خون به داخل بافت ملتهب. سیتوکاین‌ها و ls‏ فرآورده‌های شیمیایی بافت ملتهب موجب افزایش 
بیان سلکتین‌ها و موکلول‌های چسباننده بین سلولی eis A ga Raia te‏ این مولکول‌های چسباننده 


اتصال یابد. سپس fer‏ به واسطه ils‏ از دیواره eS,‏ عبور نموده و به سمت بافت دیده می‌رود. 


فا گوسیت‌کننده قادر به فاگوسیتوز آنها نیستند» ائوزینوفیل‌ها 
به واسطه مولکول‌های سطحی ویژه‌ای» خود را به انگل‌ها 
می‌چسبانند و موادی را جهت کشتن انگل‌ها آزاد می‌کنند. 
برای مثال. یکی از عفونت‌های بسیار گسترده Je‏ 
ley jc‏ یک عفونت انگلی است که تقریاً در 2 
جمعیت کشورهای توسعه نیافته در آسیاء آفریقا و آمریکای 
جنوبی مشاهده می‌شود. اين انگل قادر است dy‏ هر قسمتی از 
بدن حمله کند. ائوزینوفیل‌ها به فرم جوان این انگل‌ها متصل 
می‌شوند و تعداد زیادی از آنها را می‌کشند. این پدیده به چند 
طریق انجام می‌شود: ۱) با رهاسازی آنزیم‌های هیدرولیز 
کننده از گرانول‌های آنها که همان لیزوزوم‌های تغییر شکل 
یافت‌اند ۲) احتمالاً توسط رهاسازی اشکال بسیار واکنشی 
اکسیژن که اختصاصاً برای بعضی انگل‌ها کشنده‌اند و ۳) با 
رهاسازی یک پلی‌پپتید کشنده لارو ay‏ نام پروتئین پایه اصلی 
(MBP)‏ 

در نقاطی از جهان یک بیماری انگلی دیگر به نام 


تریشینو رکه ائوزینوفیلی ایجاد می‌کند وجود دارد که ناشی از 


ales‏ انگل تریشینلا (کرم گوشت خوک) به عضلات بدن» در 
does‏ مصرف غذای آلوده نيخته است. 
ائوزینوفیل‌ها همچنین توانایی تجمع در بافت‌هایی را 


ماکروفاژها می‌میرند. بعد از چند روز اغلب حفره‌ای در بافت 
لهابی ایجاد می‌شود که حاوی قسمت‌های مختلفی از بافت 
نکروتیک, نوتروفیل‌های مردهء ماکروفاژهای مرده و مایع 
(cab‏ است. به این مخلوط چرک (Pus)‏ گفته می‌شود. بعد 
از سرکوب عفونت. سلول‌های مرده و بافت نکروتیک در 
چرک کم‌کم بعد از چند روز اتولیز می‌شوند و محصولات 
نهایی» سرانجام جذب بافت‌های محیطی و لنف می‌گردند تا 


فیل‌ها 


ائوزینوفیل‌ها به صورت طبیعی ۲ درصد از کل لکوسیت‌های 
خون را تشکیل می‌دهند. آنها فاگوسیت‌های ضعیفی هستند 
و کموتاکسی 7 خود نشان می‌دهند. اما در مقایسه با 
نوتروفیل‌هاء نقش آنها در محافظت چشمگیر در برابر 
عفونت‌های معمول مورد سژال است. 

با وجود acyl‏ ائوزینوفیل‌ها در کسانی که بیماری انگلی 
دارند به مقادیر فراوان تولید می‌شوند و در مقادیر فراوآن به 
افت‌های مورد حمله انگل‌ها گسیل می‌شوند. اگر چه اکشر 
انگل‌ها آن قدر بزرگ‌اند که ائوزینوفیل‌ها یا سایر سلول‌های 


ماست‌سل در بافت هستند که درست در سمت خارجی 
بسیاری از مویرگ‌های بدن واقع شده‌اند. هم ماست‌سل‌ها و 
هم بازوفیل‌هاء مپارین در خون آزاد می‌کنند که می‌تواند از 
لخته‌شدن خون جلوگیری کند. 

lel‏ همچنین هیستامین مقادیر کمی برادیکینن و 
piste‏ آزاد می‌کنند. در واقع عمدتاً ماست‌سل‌ها هستند که 
در بافت‌های التهابی طی روند CRA‏ این مواد را آزاد 
می‌کنند. 

ماست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها نقش بسیار مهمی در بسیاری 
از واکنش‌های آلرژیک دارند زیرا نوع خاصی آنتی‌بادی که 
واکنش‌های آلرژیک ایجاد می‌کند یعنی ایمونوگلوبولین E‏ 
(IgE)‏ (فصل ۳۵) توانایی خاصی در اتصال به ماست‌سل‌ها 
و بازوفیل‌ها دارد. سپس وقتی آنتی‌ژن محمومی یک 
آنتی‌بادی IgE‏ با آنتی‌بادی واکنش می‌دهد. اتصال آنتی‌ژن 
به آنتی‌بادی باعث پارگی ماست‌سل یا بازوفیل و رهاسازی 
مقادیر بسیار SVL‏ هیستامین, برادی‌کینین» سروتونین 
هپارین؛ ماد هکنداث رآنافیلاکسی (مخلوطی از سه لکوترین) 
و تعدادی از clon JT‏ لیروزومی می‌شود. این مواد سبب 
بروز واکنش‌های بافتی و عروقی موضعی می‌گردند که آن‌ها 
هم به نوبه خود مسوّل اگر نه اغلب اما بسیاری از تظاهرات 
آلرژی هستند (فصل APO‏ 


گاهی یک وضعیت بالینی موسوم به لکرپی اتفاق می‌افتد 
که در آن منز استخوان تعداد کمی گلبول سفید می‌سازد, به 
طوری که بدن در ply‏ باکتری‌ها و ple‏ عواملی که ممکن 
است به بافت‌ها حمله کنند» بی‌دفاع ilo, go‏ 

به طور طبیعی» بدن انسان با بسیاری از باکتری‌ها زندگی 
مسالمت‌آمیز دارده چون تمام غشاهای مخاطی بدن مرتب با 
مقادیر بالای باکتری مواجهه هستند. دهان تقریباً هميشه 
حاوی اسپیروکت‌ها, پنوموکوک‌ها و استرپتوکوک‌هاست. 
همین باکتری‌ها در مقادیر کمتر در plas‏ قسمت‌های مجاری 
تنفسی حضور دارند. نواحی انتههایی لوله گوارش اختصاصا 
حاوی باسیل‌های کولون می‌باشد. به علاوه هميشه می‌توان 
از سطح چشم‌هاء پیشابراه و واژن, باکتری پیدا کرد. هرگونه 
کاهش در تعداد گلبول‌های سفید خون فوراً به این باکتری‌ها 
اجازه حمله dy‏ بافت‌ها را می‌دهد. 

ی ۲ روز بعد از توقف ساخت گلبول سفید در مغز 


۱ ۱ 
۰ . بخش ۶ - سلول‌های عوتی» ایمنی و انمتاد لا 


INFLAMMATION 


Activated 
macrophage 


TNF 
IL-1 
| Endothelial cells, 
fibroblasts, 
TNF 
IL-1 
GM-CSF 
G-CSF 
M-CSF 


Bone marrow 


Granulocytes 
Monocytes/macrophages 


شکل ۳۴-۷. کنترل تولید cen gl 1S‏ و مونوسیت - 
ماکروفاژها در مفز استخوان در پاسخ به چندین فاکتور رشد رها 
شده از ماکروفاژهای فعال شده در بافت التهابی. 0-05۳ فاکتور 
محرک کلونی گرانولوسیت. GM-CSF‏ فاکتور محرک کلونی 
گرانولوسیت - مونوسیت. M-CSF‏ فاکتور محرک کلونی 
مونوسیت. 1-,]: اینترلوکین = ۱. TNF‏ فاکتور نکروز تومور. 


دارند که واکنش‌های آلرژیک در آنها رخ می‌دهد مانند 
بافت‌های اطراف برونش ریه در آسم و يا پوست در آلرژی 
پوستی. حداقل در قسمتی از cpl‏ پدیده‌های آلرژیک عمدتا 
ماست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها ننقش Gy!‏ ماست‌سل‌ها و 
بازوفیل‌ها موجب ترشح فاکتو رک موتاکس ی ئوزینوفیل 
می‌شوند که سبب مهاجرت ائوزینوفیل به سمت بافت 
آلرژیک می‌گردد. به نظر می‌رسد ائوزینوفیل‌ها بعضی از مواد 
لقاکنندة التهاب که توسط ماست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها ایجاد 
می‌شوند را خنثی می‌کنند و احتمالاً کمپلکس‌های آنتی‌بادی 
- آلرژن را فاگوسیت و تخریب می‌نمایند. بدین ترتیب از 


گسترش بیشتر التهاب جلوگیری می‌گردد. 


بازوفیل‌ها 


بازوفیل‌ها در جریان گردش خون مشابه سلول‌های بزرگ 


۱ 
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فصل ۳۴ - مقاومت بدن در برابر عقوتت: ۱) لکوسیت‌ها: 


LS‏ ساخته می‌شوند. 

در لوکمی میلوژن, روند سرطانی‌شدن گاهی سلول‌های 
نسبتاً تمایز یافته تولید می‌کند که منجر به لرکمی تیرتروفیلی 
لوکمی hb es jell‏ لوکمی باروفیلی یا لوکمی مونهوسیتی 
می‌گردد. با این حال در اکثر موارده سلول‌های لوکمی 
غیرطبیعی و تمایز ails‏ هستند و به سایر گلبول‌های سفید 
شباهتی ندارند. معمولا هر چه سلول تمایز نیافته‌تر باشده 
لوکمی حادتر است و بدون درمان طی چند ماه منجر به مرگ 
می‌شود. در صورت وجود سلول‌هایی که بیشتر تمایز یافته‌انده 
این روند ممکن است مزمن شود و گاهی طی ۱۰ تا ۲۰ سال 
پیشرفت کند. سلول‌های لوکمیک, به خصوص انواع بسیار 
تمایز ysl aly‏ جهت حفاظت طبیعی در برابر عفونت بسیار 
ناکارامد هستند. 


اترات لوکمی بر بدن 
os‏ اثر لوکمی» رشد متاستاتیک سلول‌های لوکمیک در 
مناطق غیرطبیعی بدن است. ممکن است تولید سلول‌های 
لوکمی در منز استخوان چنان شدید باشد که به 
استخوان‌های اطراف حمله کنند و موجب درد و گاهی 
شکستگی استخوان گردند. 

بدون توجه به آنکه مبداً لوکمی مغز استخوان یا گره 
لنفاوی باشدء تقریباً همه لوکمی‌ها به طحال, کبد. غدد 
لنفاوی و سایر مناطق عروقی گسترش می‌یابند. اثرات شایع 
لوکمی عبارتند از گسترش عفونت آنمی شدید و تمایل Ay‏ 
خونریزی به علت ترومبوسیتوپنی (کمبود پلاکت) که عمدتاً 
ناشی از جایگزینی سلول‌های ناکارآمد به جای سلول‌های 
eels‏ مغز استخوان است. 

Las‏ یکی دیگر از اثرات مهم لوکمی بر بدن» افزایش 
استفاده از مواد متابولیک جهت رشد سلول‌های سرطانی 
است. بافت لوکمیک» با چنان سرعتی سلول‌های جدید 
می‌سازد که نیاز بسیار شدیدی به ذخایر غذایی بدن 
مخصوصاً سید آمینه و ویتامین‌ها به وجود می‌آید. در نتیجه 
انرژی بیمار کاملاً تخلیه می‌شود و همچنین استفاده زیاد از 
اسیدهای آمینه توسط سلول‌های لوکمی موجب زوال سریع 
بافت‌های پروتئینی طبیعی بدن می‌شود. بنابراین وقتی بافت 
لوکمیک رشد می‌کند» سایر بافت‌ها از کار می‌افتند. بعد از 
آنکه قحطی متابولیک به اندازه کافی طولانی شدء همین امر 
ay‏ تنهایی برای مرگ کافی است. 


استخوان , ممکن است زخم‌هایی در دهان و کولون ایجا 
ره و یا ممکن است برخی از آشکل عفونت شدید تفی 
بروز : نمایند. باکتری‌ها از زخم‌ها Les pus‏ به بافت‌های اطراف و 
خون حمله می‌کنند. بدون HE ley?‏ طی کمتر از یک 
جفته بعد از آغاز لکوپنی > مرگ رخ می‌دهد. 
مواجهه بدن با اشعه X‏ یا گاما L‏ داروها و مواد شیمیایی 
که حاوی هسته بنزن یا انتراسن هیلع لا موجب 
آپلازی مغز استخوان می‌شود. در واقع بعضی از داروهای 
aul,‏ مثل کلرآمفنیکل (یک آنتی‌بیوتیک). تیواوراسیل (مورد 
مصرف در درمان تیروتوکسیکوز) و حتی باربیتورات‌های 
مختلف در موارد بسیار ob‏ قادر به ایجاد لکوپنی هستند. 
پس از آنکه منز استخوان تحت تشعشع متوسط قرار 
گرفت» بعضی از سلول‌های بنیادین» میلوبلاست‌ها و 
هموسیتوبلاست‌ها ممکن است حتی در صورت آسیب مغز 
lyse‏ تخریب نشوند و قادر به تکثیر باشند. در بیماری که 
yp bay‏ صحیح با ترانسفوزیون به همراه داروهای 
آنتی‌بیوتیک و plo‏ داروها تحت درمان قرار گرفته است؛ 
معمولاً مغز استخوان, طی هفته‌ها تا dels‏ جهت حفظ 
غلظت گلبول‌ها در محدوده طبیعی فعالیت کافی خواهد 


- + 


داشت. 


i لوکمی‎ 


وید کترل نشده گبول‌های سفید ممکن است به علت 
جهش سرطانی یک سلول توليدکنندة رد میلوئی يا لنفوئید 
باشد. این پدیده منجر به لرکمی می‌شود که مشخصاً با 
فزایش alas‏ گلبول‌های سفید غیرطبیمی خون همراه است. 
لکومی‌ها به طور کلی به دو دسته تقسیم می‌شوند: لنفوسیتی 
و میلوسیتی. 


لوک‌می‌ها به دو دسته کلی تسقسیم می‌شوند: 
لوکمی‌های لنفوسیتیک و لوکمی‌های میلوژنی. لوکمی 
لنفوسیتیک ناشی از فرآورده‌های سرطانی سلول‌های لنفوئید 
است که معمولاً در یک غده لنفاوی یا سایر بافت‌های لنفی 
شروع می‌شود و سپس به سایر نقاط بدن گسترش می‌یابد. 
نوع دوم لوکمی با تولید فرآورده‌های سرطانی سلول‌های 
میلوژن جوان در منز استخوان شروع می‌شود و سپس به 
سراسر بدن منتقل می‌شود. به لوری که گلبول‌های سفید در 
بسیاری از بافت‌های خارج مرکزی plas‏ گره لنفاوی» طحال و 
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بعضی سلول‌های عفونی را شناسایی کرده و از Ct‏ 
می‌برند. 
ایمنی ذاتی بدن انسان را در برابر بعضی بیماری‌ها مثل 
عفونت سمی ویروسی فلح‌کننده حیوانات» وبای خوکی» 
طاعون گاوی و هاری مقاوم می‌سازد (هاری یک بیماری 
ویروسی است که درصد بالایی از سگ‌های آلوده را می‌کشد). 
برعکس, بسیاری از حیوانات نسبت به بیماری‌های انسانی 
مقاوم و حتی oul‏ هستند. این قبیل بیماری‌ها شامل 
پولیومیلیت (فلج اطفال)» آوریون» وبای انسانی» سرخجه و 
pele‏ که پراین اسان بسیار خطزناک و SSL <a tht‏ 
هستند. 


علاوه بر ایمنی ذاتی گسترده» بدن انسان توانایی ایجاد ایمنی 
اختصاصی 9 قدرتمند در ply‏ عوامل مهاجم مانند با کتری‌هاء 
ویروس‌ها و سم‌های کشنده و حتی بافت‌های بیگانه از سایر 


حیوانات را دارد که به آن ایمنیاکتسابی گفته می‌شود. اين 
ایمنی توسط دستگاه ایمنی مخصوصی ایجاد می‌شود که با 
آنتی‌بادی می‌سازد 9 یا لنفوسیت‌های فعال شده برای حمله و 
تخریب ارگنیسم‌ها b‏ توکسین‌های مهاجم ایجاد می‌کن 
مکانیسم‌های ایمنی اکتسابی و بعضی واکنش‌های مرتبط با 
آن, مخصوصاًآلرژی‌ها در این فصل بحث می‌شوند. 

ایمنی اکتسابی یا تطبیقی (Acquired or adaptive‏ 
immunity)‏ اکثراً قدرت دفاعی شدیدی ایجاد می‌کند. 
به‌عنوان مثال در صورت عدم وجود ایمنی اکتسابی» سمومی 
مانند سم بوتولینیوم فلح‌کننده یا سم کزاز صد هزار برایر 
خاصیت کشندگی بیشتری از I>‏ معمول می‌داشتند. به همین 


<< 
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مقاومت بدن نسبت به عفونت: (۲) ایمنی و آلرژی 


بدن انسان توانایی مقابله با تقریباً تمام انواع ارگانیسم‌ها یا 
سمومی را که a‏ بافت‌ها و اعضای بدن آسیب می‌رسانند دارد 


است. یعنی تا زمانی که بدن مورد حمله یک باکتری» توکسین 
یا ویروس قرار نگیره ایجاد نمی‌شود. برای ایجاد این ایمنی 
اغلب هفته‌ها تا ماه‌ها زمان لازم است. یک قسمت دیگر 
ایمنی از یک روند کلی ناشی می‌شود تا اینکه نتیجه 
روندهای اختصاصی و ویژه برای یک ارگانیسم خاص باشد. 
به این پدیده /یمسی دای گفته می‌شود که شامل موارد زیر 
است: 

\« فاگوسیتوز باکتری‌ها و plo‏ مهاجمان توسط 
گلبول‌های سفید و سلول‌های سیستم ماکروفاژ 
بافتی (فصل APP‏ 
معده و انزیم‌های گوارشی هضم‌کننده, 

A‏ مقاومت پوست در برابر حمله ارگانيسم‌ها. 

F‏ حضور مواد شیمیایی خاص در خون که به 
ارگانیسم‌های خارجی یا توکسین‌ها می‌چسبند و آنها 
لیروزیم» یک پلی‌ساکارید موکولیتیک که به 
باکتری‌ها می‌چسبد و باعث انحلال آنها می‌شود؛ ۲) 
پلی‌پپیدهای بازی» که با بعضی از انواع 
باکتری‌های گرم متبت واکنش داده و آنها را غیرفعال 
می‌کنند؛ ۳اکمپلک سکمپلمان که بعداً توضیح داده 
می‌شود» شامل ۰ پروتئین است که به شیوه‌های 
مختلفی فعال می‌شوند و باکتری‌ها را تخریب 
ساول‌های خارجی, سلول‌های توموری و حتی 


i 
۱ 
۱ 
۱ 


ETS TIE EE CEN‏ ی ریسفت 
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فصل ۲۵ - مقاومت بدن نسبت به عفونت: (۲) ایمنی و آلرژی ۰ ۵۶۳ 


ایمنی اکتسابی محصول لنفوسیت‌های بدن است. در کسانی 
که دچار فقدان ژنتیکی لنفوسیت‌ها هستند یا کسانی که 
لنفوسیت‌های آنها توسط تشعشع و مواد شیمیایی تخریب 
شده است. ایمنی اکتسابی نمی‌تواند ایجاد شود. اینگونه افراد 
طی چند روز بعد از تولد. به علت ابتلا به عفونت‌های 
باکتریال می‌میرند. مگر آنکه توسط اقدامات قاطع» درمان 
ضروری‌اند. 

لنفوسیت‌ها بیشتر از همه در oe‏ لتعاری حضور دارند 
زیرمخاط ی لول هگوارش؛ تیموس و مغ استخوان نیز یاقت 
می‌شوند. بافت لنفوئید طوری در بدن پراکنده شده است که 
قبل از گسترش وسیع توکسین‌ها و ارگانیسم‌ها آنها را به 
بهترین نحو ممکن مهار AS‏ 

در اکثر موارده عامل مهاجم ابتدا وارد مایعات بافتی 
می‌شود و سپس توسط عروق لنفی به سمت غدد لنفاوی یا 
pl‏ بافت‌های لنفوئید حرکت می‌کند. Veto‏ بافت لنفوئیدی 
لوله گوارش سریعاً با آنتی‌ژن‌هایی که به روده حمله می‌کنند. 
روبرو می‌شود. بافت‌های لنفوئید گلو و حلق (لوزه و آدنوئیدها) 
جهت گیرانداختن آنتی‌ژن‌هایی که به راههای هوایی فوقانی 
لنفوئید در غدد لنفاوی در معرض آنتی‌ژن‌هایی قرار می‌گیرد 
لنفوئید طحال» تیموس و مغز استخوان نقش خاصی در 
گیرانداختن آنتی‌ژن‌هایی دارند که به گردش خون ol,‏ پیدا 
می‌کنند. 


دو نوع لنفوسیت. ایمنی سلولی و ایمنی هومورال را 
راه‌اندازی می‌کنند. اگر چه اکثر لنفوسیت‌ها در بافت 
لنفوئید طبیعی» زیر میکروسکوپ مشابه هم به نظر می‌رسند. 
در حقیقت به دو دسته اصلی مجزا تقسیم می‌شوند. یکی از 
این دسته‌ها یسعنی لسفوسیت‌های 7 مسئول تشکیل 
لنفوسیت‌های فعال هستند که "ایمنی سلولی" را ایجاد 
می‌کنند و دسته دیگر یعنی للفوسیت‌های B‏ مسئول تشکیل 
آنتی‌بادی و "ایمنی هومورال" می‌باشد. 

مشاً هر دو نوع لنفوسیت در جنین به سلول‌های 
شاد ین > b> jl,‏ رفیتی (Pluripotent‏ 


دلیل روند درمانی موسوم & /یمن‌ساری در حفاظت بدن در 
مقابل بیماری‌ها و توکسین‌ها بسیار مهم است AS)‏ در ادامه 
فصل توضیح دلاه می‌شود). 


انواع اصلی ایمنی اکتسایی 

۳ نوع اصلی و جداگانه ایمنی اکتسابی وجود دارد. در یکی از 
desl‏ بدن اتی‌بادی‌های در گردش می‌سازد که مولکول‌های 
گلوبولین در پلاسمای خون با قابلیت حمله ay‏ عوامل مهاجم 
می‌باشند. به این نوع لیمنی, ایمنی هومورال یا ایمنی سلول 
B‏ گفته می‌شود (چون آنتی‌بادی‌ها توسط لنفوسیت‌های 9 
ساخته می‌شوند). نوع دوم ایمنی اکتسابی از طریق تشکی 
مقادیر بالای لرسیت 1 حساس شده که به طور اختصاصی 
در غدد لنفاوی جهت تخریب اجسام بیگانه حضور دارند 
کسب می‌شود. به این نوع آیمنی,ایمنی با واسطه سلولی با 
cu‏ سلول 7 گفته می‌شود (چون سلول‌های فعال od‏ 
لنفوسیت‌های 7 هستند). خواهیم دید که هم آنتی‌بادی‌ها و 
هم لنفوسیت‌های فعال شده در بافت‌های لنفوئید بدن ساخته 
می‌شوند. بحث فرآیند ایمنی را با آنتی‌ژن‌ها آغاز می‌کنيم. 


هر دو نوع ایمنی اکتسابی با آنتی‌ژن‌ها شروع 
از انجاکه ایمتی اکتسابی تا زمانی که یدن dled Cod‏ سم با 
ارگانیسم بیگانه قرار نگیرد» Soul‏ نمی‌شود. واضح است AS‏ 
بدن دارای مکانیسم‌های خاصی برای شناسایی این تهاجم 
است. هر سم یا هر نوع ارگانیسمی تقریباً هميشه حاوی یک 
یا چند ماده شیمیایی است که با سایر مواد متفاوت است. به 
طور کلی» اين مواد پروتئین‌ها یا پلی‌ساکاریدهای بزرگی 
هستند که آغازکنندهةٌ ایمنی اکتسابی می‌باشند. به این مواد 


آنتی‌زن (سازنده آنتی‌بادی) گفته می‌شود. 


برای آنکه یک ماده بتواند خاصیت آنتیژنی داشته bbl‏ 
معمولاً باید وزن مولکولی YL‏ یعنی ۸۰۰۰ یا بیشتر داشته 
باشد. به علاوه فرآیند آنتی‌ژنیسیته (تولید آنتی‌ژن) معمولا 
نیازمند آن است که برخی گروه‌های مولکولی به نام aha!‏ 
به طور منظم روی سطح یک مولکول بزرگ تکرار شوند. اين 
امر ه مچنین توضیح می‌دهد که چرا تقریبً همیشه 
پروتئین‌ها و پلی‌ساکاریدهای بزرگ آنتی‌ژن هستنده زیرا هر 
دوی آنها از نظر ساختمان شیمیایی دارای این خصوصیت 
می‌باشند. 
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شکل ۳۵-۱. تشکیل آنتی‌بادی‌ها و لنفوسیت‌های حساس شده توسط یک غده لنفاوی در پاسخ به آنتی‌ژن‌ها. این شکل همچنین منشاً 


لنفوسیت‌های T‏ و 13 را نشان می‌دهد که به ترتیب مسئول ایمنی سلولی و ایمنی هومورال می‌باشند. 


پیش پردازش لنفوسیت‌های ۲ Bg‏ 

اگر چه تمام لنفوسیت‌های بدن از سلول‌های ریشه‌ای متعهد 
لنفوسیتی در جنین منشا lh S‏ 295 سلول‌های ریشه‌ای 
به طور مستقیم قادر به تولید للفوسیت T‏ فعال یا آنتی‌باای 
نیستند» مگ این که پیش از آن در مناطق مناسب پردازش» 
تمایز بیشتری پیدا کنند. 


غده تیموس لنفوسیت‌های 1 را پیش پردازش 
می‌کند. لنفوسیت‌های T‏ بعد از آنکه از مغز استخوان Lite‏ 
می‌گیرند. ابتدا به غده تیموس مپهاجرت می‌کنند. در آنجا به 
سرعت تقسیم می‌شوند و در همان موقع جهت واکنش در 
برابرآنتی‌ژن‌های مختلف تنوع زیادی در آنها رخ می‌دهد. به 
همین دلیل است که یک لنفوسیت تیموسی واکنش خاصی 
ade‏ یک آنتی‌ژن را ایجاد می‌کند و لنفوسیت بعدی علیه یک 
آنتی‌ژن دیگر اختصاصی می‌شود. اين امر ادامه می‌یابد تا 
زمانی که هزاران نوع لنفوسیت تیموسی علیه هزاران آنتی‌ژن 
مختلف دارای خاصیت واکنشی ویژه شوند. انواع مختلف 
لنفوسیت‌های T‏ پردازش شده تیموس را ترک می‌کنند و 
توسط خون در سراسر بدن پخش می‌شوند تا در بافت‌های 
لنفاوی مناطق مختلف بدن جایگزین گردند. 

تیموس همچنین باید اطمینان حاصل کند که 
نفوسیت‌هایی که تیموس را ترک می‌کنند علیه پروتئین‌ها ی 


hematopoietic stem cells)‏ خون برمی‌گردد که در روند 
تمایز به عنوان یکی از مهم‌ترین نسل‌های خود, سلول‌های 
+ سا رلنفو‌ئیدی مشترک (common lymphoid‏ 
progenitor cells)‏ را می‌سازند. تقریباً تمام لنفوسیت‌هایی 
که تشکیل می‌شوند» در بافت لنفوئیدی تکمیل می‌گردند اما 
قبل از آن از طریق زیر بیشتر تمایز یافته یا "پیش پردازش" 
می‌شوند. 

نفوسیت‌هایی که باید لنفوسیت 7 فعال را تشکیل 
imo‏ ابتدا به غده تیمرس رفته و در آنجا تحت فرآیندهایی 
قرار گرفته و سرانجام به T Hw ot‏ (که نقش تیموس را در 
فرآیند تولید این نوع لنفوسیت نشان می‌دهد) تبدیل 
می‌شوند آنها مسئول ایمنی سلولن ,هنت 

دسته دیگر لنفوسیت‌ها یعنی لنفوسیت‌های B‏ که باید 
آنتی‌بادی بسازند. در اواسط زندگی جنینی در AS‏ و سپس در 
اواخر زندگی جنینی و بعد از تولا در مغز استخوان پردازش 
می‌گردند. این دسته سلول‌ها ابتدا در پرندگان کشف شدند که 
دارای یک ارگان مخصوص پردازش به نام بورسا فابریسیوس 
(bursa of fabricius)‏ هستند. به همین دلیل این سلول‌ها 
که مسئول ایمنی هومورال می‌باشند» لتعرسیت 13 نام گرفتند. 
شکل ۳۵-۱ دو سبیستم للفوسیتی برای تولید 
۱) لنفوسیت‌های ۲ فعال و ۲) آنتی‌بادی‌ها را نشان می‌دهد. 
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مقاومت بدن نسبت به عفونت: (۲) ایمنی و SST‏ ۵۶۵ 


می‌گیرند. 


لنفوست‌های ]و آنسستی‌یادی‌های 
لنفوسیت‌های 13 علیه آنتی‌ژن‌های خاص بسیار 
اختصاصی عمل می‌کنند - نقش کلونی‌های 
وقتی یک آنتیژن خاص در بافت‌های لنفاوی در تماس با 
cata‏ و ظ از مس Peps pela F‏ 
لنفوسیت‌های T‏ پراش Nel‏ لقزست‌هاسی 7 fli‏ شده و 
نواع خاصی از لتفرسیت‌های B‏ برای ایجاد آنتی‌بادی شروع 
به کار می‌کنند. سلول‌های 7 حساس شده و آنتی‌بادی‌ها به 
نوبه خود ale‏ آنتی‌ژن‌های خاص بسیار اختصاصی عمل 
می‌کنند. مکانیسم این عملکرد اختصاصی به شرح زیر 
ماه 


میلیون‌ها نوع لنفوسیت اختصاصی در بافت لنفوئید 
ذخیره می‌شوند. میلیون‌ها نوع لنفوسیت پیش ساخته ظ و 
T‏ که توانایی تشکیل انواع بسیار اختصاصی از آنتی‌بادی‌ها یا 
plas‏ از این لنفوسیت‌های بیش ساخته قادر است تنها یک 
نوع آنتی‌بادی یا یک نوع سلول T‏ بسیار اختصاصی بسازد و 
تنها آنتی‌ژن مخصوصی که آن را فعال کرده قادر است با آن 
واکنش دهد. هتگامی که نوع خاصی از لنفوسیت توسط 
of,‏ خود فعال می‌گردد. به سرعت تکثیر حاصل کرده و 
تعداد زیادی از لنفوسیت‌های مشابه را می‌سازد (شکل 
۳۵-۲ در مورد لنفوسیت 3 یک نوع آنتی‌بادی خاص که 
در تمام بدن گردش می‌کند. ساخته می‌شود و در مورد 
لنفوسیت T‏ پیش‌سازهای آن یعنی سلول‌های 1 حساس, به 
جریان لنف رها می‌شوند و پس از رسیدن به خون در تمام 
مایعات بافت‌های بدن گردش کرده و به GI‏ باز می‌گردند. به 
طوری که گاهی این چرخه gale‏ یا سال‌هاادامه می‌یابد 
تمام انواع لنفوسیت‌های مختلف که قادر dy‏ تشکیل یک 
نوع آنتی‌بادی یا سلول 7 هستندء ی ککلونلنفوسیتی نامیده 
می‌شوند. یعنی لنفوسیت‌های هر کلون مشابه هم بوده و 
اختصاصاً از یک یا چند نوع لنفوسیت اولیه مشتق شده‌اند. 


Litre‏ بسیاری از کلون‌های لنفوسیتی 
تنها چند صد تا چند هزار ژن» مسئول تولید میلیون‌ها نوع 


_jozveh_bot سس‎ 


pls‏ آنتی‌ژن‌های بدن خود شخص واکنش نشان نمی‌دهند. 
در pe‏ این صورت لنفوسیت ۲ در عرض چند روز ly‏ خود 
شخص مرگبار خواهد بود. تیموس انتخاب می‌کند که کدام 
لنفوسیت T‏ باید رها شود. این کار با مخلوط کردن 
لنفوسیت‌های T‏ با تمام آنتی‌ژن‌های خودی بافت‌های بدن 
صورت می‌گیرد. اگر یک لنفوسیت T‏ واکنش نشان ABS‏ به 
جای آنکه رها شود فا گوسیته و تخریب می‌شود. این امر 
برای حدود ٩۰‏ درصد از لنفوسیت‌های 1 رخ می‌دهد. 
بتابراین تنها سلول‌هایی که در نهایت رها می‌شوند. LUT‏ 
هستند که بر ضد آنتی‌ژن‌های خودی واکنش نشان نمی‌دهند. 
آنها فقط علیهآنت‌ژن‌هایی با منبع خارجی مانندباکتری‌ها 
توکسین‌ها یا حتی بافت پیوند زده شده از یک شخص دیگر 
واکنش می‌دهند. 

اکثر پردازشی که روی لنفوسیت‌های ۲ در تیموس انجام 
می‌شود در مدت زمان کوتاهی قبل از تولا و طی چند ماه بعد 
از آن رخ می‌دهد. بعد از این 00799 برداشت غده تیموس 
قدرت سلول‌های T‏ را کاهش می‌دهد ولی آنها را از بین 
نمی‌برد. با این وجود. برداشت تیموس چند ماه قبل از تولد از 
ایجاد ایمنی سلولی جلوگیری می‌کند. به این علت که ایمنی 
لول سول اصلی ود پیوند اعضاء از Jed‏ لب و کید 
می‌باشد» با برداشتن تیموس حیوان از مدت قابل قبولی پیش 
از تولد احتمال رد پیوند کاهش می‌یابد. 


کبد و مغز استخوان للفوسیت‌های B‏ را پیش 
پردازش می‌کنند. در انسان dy‏ نظر می‌رسد لنفوسیت‌های 
B‏ در اواسط زندگی جنینی در LS‏ و در آواخر زندگی جنینی و 
بعد از تولد در مغز استخوان مورد پیش پردازش قرار 
می‌گيرند. ل_فوسیت‌های 8 از دو نسظر متفاوت از 
لنفوسیت‌های ۳ هستند: Vol‏ به جای آنکه کل سلول در برابر 
آنتی‌ژن واکنش نشان دهد لنفوسیت 3 آنتی‌بادی ترشح 
می‌کند که عوامل واکنش‌دهنده هستند. آنتی‌بادی‌ها 
پروتئین‌های بزرگی می‌باشند که توانایی ترکیب با آنتی‌ژن‌ها 
و تخریب آنها را دارند (فصل AL (PF‏ لنفوسیت‌های B‏ 
نسبت به لنفوسیت‌های T‏ تنوع بیشتری دارند زیرا میلیون‌ها 
نوع ob, al‏ مختلف با واکنش‌های اختصاصی متفاوت 
درست می‌کنند. لنفوسیت‌های 13 بعد از پیش‌پردازش همانند 
لنفوسیت‌های ۲ به بافت‌های لنفاوی مهاجرت می‌کنند و در 
آنجا در مجاورت لنفوسیت‌های T‏ اما مستقل از آنها قرار 
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روشن شده است. 

کل ژن‌های لازم برای تشکیل هر نوع سلول TUB‏ 
هرگز در یک سلول ریشه‌ای اولیه که سازنده سلول‌های فعال 
ایمنی است» وجود ندارند. در عوض فقط "قطعات ژنی" (در 
ily‏ صدها قطعه و نه کل ژن) در این سلول‌ها وجود دارند. 
طی پیش‌پردازش لنفوسیت‌های 1 Bg‏ این قطعات ژنی ay‏ 
طور تصادفی با یکدیگر مخلوط می‌شوند و بدین ترتیب pled‏ 
ژن را تشکیل می‌دهند. 

از آنجایی که چند صد نوع قطعه ژنی وجود دارده قطعات 
هر ژن به میلیون‌ها ترکیب مختلف Dy Sy JB alg go‏ 
می‌توان دریافت که چگونه ممکن است میلیون‌ها نوع ژن 
مختلف ایجاد شود. برای هر سلول فعال LB‏ 7 که سرانجام 
ساخته می‌شود ساختار ژنی تنها حاوی AS‏ لازم برای یک 
نوع آنتی‌ژن خاص است. سپس این سلول‌های بالغ به 
صورت سلول‌های بسیار اختصاصی 3 و ۲ در می‌آیند که در 
بافت‌های لنفوئید پخش می‌شوند و در آنها ساکن می‌گردند. 


مکانیسم فعال‌سازی یک کلون لنفوسیتی 
هرکلون لنفوسیتی مسئول پاسخ به تنها یک نوع آنتی‌ژن (یا 
چند آنتی‌ژن مشابه که تقریباً رای ساختار فضایی و 
شیمیایی مشابه‌اند) است. علت این امر در زیر آمده است: هر 
یک از لنفوسیت‌های 19 در سطح غشای خود حاوی صد هزار 
با یک نوع آنتی‌ژن واکنش می‌دهند. بنابراین وقتی آنتی‌ژن 
مناسب نزدیک qd ge‏ به سرعت به آنتی‌بادی غشای سلول 
می‌چسبد و منجر به روند فعال‌سازی می‌گردد که بعداً يشتر 
توضیح داده می‌شود. در مورد لنفوسیت‌های oT‏ مولکول‌هایی 
مشابه ob sl‏ به نام obi Kole, tip py‏ سطحی Ly)‏ 
مارکرهای سلول 7) در سطح غشای سلول 7 قرار دارند که 
آنتی‌ژن تنها سلول‌هایی را تحریک می‌کند که حاوی 
رسپتورهای fo Ke‏ آن آنتیژن هستند و به آن پاسخ 
می‌دهند. 


نقش ماک روفاژها در روند فعال‌سازی, به جز 
للفوسیت‌های بافت‌های لنفوئید» میلیون‌ها ماکروفاژ هم در 
این بافت‌ها وجود دارند. ماکروفاژها سینوزوئیدهای غدد 
لنفاوی» طحال و plu‏ بافت‌های لنفوئید را می‌پوشانند و در 
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شکل ۳۵-۲. آنتی‌ژن, تنها لنفوسیت‌هایی را فعال می‌کند که حاوی 
رسپتورهای سطح سلولی هستند. به طوری که این رسپتورها, 
ساختاری مکمل یک آنتی‌ژن خاص را دارند و تنها آن آنتی‌ژن را 
تشخیص می‌دهند. میلیون‌ها نوع متفاوت از کلون‌های لنفوسیتی 
در بدن یافت می‌شوند (که به صورت B2 Bl‏ و B3‏ نشان داده 
شدداند). دنگامی که یک کلون لنفوسیتی (در این مورد. (B2‏ به 
وسیله آنتی‌ژن خود فعال می‌شود. تکثیر GEL‏ و تعداد زیادی از 
لنفی‌سیت‌های مشابه را می‌سازد. سپس این لنفوسیت‌ها آنتی‌بادی 
ترشح می‌کنند. 


مختلف آنتی‌بادی و لنفوسیت 1 هستند. در ابتدا معلوم نبود 
که چگونه ممکن است چنین مقدار کم ژن‌ها حاوی کد لازم 
برای میلیون‌ها مولکول مختلف باشند. مخصوصاً وقتی در 
نظر بگیریم که معمولاً یک ژن منفرد جهت تشکیل هر یک 
از انواع پروتئین‌ها ضروری است. چگونگی این pal‏ امروزه 
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پلاسمابلاست‌ها با سرعت حدود یک بار در ۱۰ ساعت sly‏ 
حدود ٩‏ مرتبه تقسیم می‌شوند. در مجموع طی ۴ )39 
جمعیتی حدود ۵۰۰ سلول به ازای هر پلاسمابلاست ایجاد 
می‌شود. سپس سلول‌های بالغ پلاسماسل آنتی‌بادی‌های 
گاماگلوبولین را با سرعتی حداکثر در حدود ۲۰۰۰ مولکول در 
ثانیه به ازای هر پلاسماسل می‌سازند. آنتی‌بادی‌ها به نوبه 
خود به لنف ترشح می‌شوند و وارد جریان خون می‌گردند. اين 
روند به مدت چندین روز تا چندین هفته ادامه دارد تا زمانی 
که پلاسماسل‌ها مستهلک و نابود شوند. 


تشکیل سلول‌های خاطره‌ای" - تفاوت بین پاسخ 
اولیه و پاسخ ثانویه. تعداد کمی از لنفوبلاست‌هایی که از 
فعال‌سازی یک کلون لنفوسیتی B‏ ساخته شده‌اند 
پلاسماسل تشکیل نمی‌دهند. در عوض, این تعداد از 
لنفوسیت‌های 3 مشابه کلون اصلی را می‌سازند. به عبارت 
دیگر جمعیت سلول‌های 3 از یک کلون خاص به شدت زیاد 
می‌شود و لنفوسیت‌های 13 جدید به انواع اصلی همان کلون 
اضافه می‌شوند. همچنین آنها در بدن گردش می‌کنند تا در 
تمام بافت‌های لنفوئید پخش شوند؛ هر چند از نظر 
ایمونولوژیک تا زمانی که دوباره با مقادیر جدیدی از همان 
انتی‌ژن فعال شوند. نهفته باقی می‌مانند. به این سلول‌ها 
سول‌های حاطره‌ای (Memory cells)‏ گفته می‌شود. 
lye‏ مجدد با همان آنتی‌ژن موجب پاسخ بسیار سریع‌تر و 
قوی‌تری می‌شود چون سلول‌های خاطره‌ای بیشتری نسبت 
به سلول‌های 13 اصلی آن کلون خاص وجود دارند. 

شکل ۳۵-۳ تفاوت بین پاسخ اولیه dy‏ یک آنتی‌ژن 
اختصاصی و پاسخ انویه را به همان آنتی‌ژن نشان می‌دهد. 
به تأخیر یک هفته‌ای در وقوع پاسخ cdg!‏ قدرت کم آن» و 
مدت کوتاهش توجه کنید. در مقابل پاسخ ثانویه بعد از 
مواجهه با آنتی‌ژن سریعاً رخ می‌دهد (معمولاً طی چند 
(Cres‏ قوی‌تر است و به جای تولید آنتی‌بادی به مدت چند 
cation‏ تا yale‏ آنتی‌بادی تولید می‌کند. افزایش قدرت و مدت 
پاسخ انویه مشخص می‌کند که چرا ایس‌سازی به صورت 
تزریق آنتی‌ژن در چند نوبت و در فواصل چند هفته‌ای تا چند 
ماهه صورت می‌گیرد. 


ماهیت آنتی‌بادی‌ها 
آنتی‌بادی‌ها گاما گلوبولپن‌هایی موسوم به Eppes!‏ بولین (lg)‏ 
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فصل ۳۵ - مقاومت بدن نسبت به عفولت؛ Ase‏ 


مجاورت بسیاری از لنفوسیت‌های غدد لنفاوی قرار می‌گیرند. 
اکثر ارگانیسم‌های مهاجم در ابتدا توسط ماکروفاژها فا گوسیته 
و نسبتاً هضم می‌شوند. سپس محصولات آنتی‌ژنی به 
سیتوزول ماکروفاژ تخلیه می‌شوند و ماکروفاژ از طریق تماس 
سلول به سلول» این انتی‌ژن‌ها را مستقیماً به لنفوسیت‌ها 
تحویل می‌دهد و بدین ترتیب کلون‌های لنفوسیتی 
اختصاصی را فعال می‌کند. به علاوه ماکروفاژها sale‏ 
Baus Jl‏ خاصی ترشح می‌کنند که موجب رشد بیشتر و 


تولید لنفوسیت‌های اختصاصی می‌شود. این ماده اینترلوکن 


= نام دارد. 


نقش سلول‌های ۲ در فعال‌سازی لنفوسیت‌های B‏ 
اکثر آنتی‌ژن‌ها همزمان هم لنفوسیت‌های 7 و هم 
للفوسیت‌های B‏ را فعال می‌کنند. بعضی از سلول‌های T‏ به 
نام سلرل‌های 7 کمکی مواد خاصی می‌سازند US aS)‏ 
Ga‏ + نامیده می‌شوند) AS‏ للفوسیت‌های B‏ خاصی را 
فعال می‌کنند. در واقع بدون کمک سلول‌های ۲ کمکی» مقدار 
نتی‌بادی‌های تولید شده توسط سلول‌های B‏ معمولاً بسیار 
کم است. ما در مورد رابطه همکاری بین سلول‌های 1 کمکی 
و سلول‌های B‏ مجدداً بحث خواهیم کرد. 


ویزکی‌های خاص سیستم لنفوسیتی 1 - ایمنی 
هومورال و آنتی‌بادی‌ها 
تولید sob ST‏ توسط پلاسماسل‌ها. کلون‌های 
نفوسیت 3 در بافت لنفوئید قبل از مواجهه با یک آنتی‌ژن 
اختصاصیء حالت نهفته دارند. با ورود یک آنتی‌ژن بیگانه. 
ماکروفاژهای بافت لنفوئید آنتی‌ژن را فاگوسیته می‌کنند و 
سپس آن را به یک لنفوسیت B‏ مجاور عرضه می‌کنند. به 
opr‏ آنتی‌ژن در همان هنگام dy‏ سلول T‏ هم عرضه 
می‌شود و سلول‌های T‏ کمکی JLB‏ تشکیل می‌گردند. این 
سلول‌های کمکی در فعال‌سازی لنفوسیت‌های 13 (که بعدً 4 
طور کامل توضیح داده خواهد شد) نقش دارند. 

سپس لنفوسیت‌های 13 خاص آن آنتی‌ژن؛ فوراً بزرگ 
می‌شوند و به شکل لننربلاست در می‌آیند. بعضی از 
سنغوبلاست‌ها تسمایز بسیشتری Ihe‏ سی‌کنند و 
بسلاس‌ابلاست‌ها را تشکیل می‌دهند که پیش‌ساز 
۷سماسل‌ها هستند. سیتوپلاسم پلاسمابلاست‌ها گسترش 
bur‏ و شبکه اندوپلاسمی خشن تکثیر می‌شود. سپس 
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شکل ۳۵-۴. ساختار یک آنتی‌بادی 80[ که از دو زنجیره 
پلی‌پپتیدی سنگین و دو زنجیره پلی‌پپتیدی سبک تشکیل شده 
است. آنتی‌ژن به دو محل مختلف در نواحی متغیر زنجیره‌ها 
متصل می‌شود. 


کووالان (اتصال دی سولفیدی)» زنجیره‌های سبک و سنگین 
را به یکدیگر متصل می‌کنند. 


اختصاصی‌بودن آنتی‌بادی‌ها. هر آنتی‌بادی برای یک 
آنتی‌ژن خاص, اختصاصی است که از نظام ساختاری parte‏ 
به فرد اسیدهای آمینه در نواحی متفیر هر دو زنجیره سبک و 
سنگین ناشی شده است. سازمان‌دهی اسیدهای آمینه lp‏ 
هر آنتی‌ژن خاص» شکل فضایی متفاوتی دارد؛ بنبراین وقتی 
یک آنتی‌ژن در تماس با آن قرار می‌گیرد. گروه‌های فرعی 
آنتی‌ژن Je‏ تصویر آینه‌ای Lids‏ بر گروه‌های فرعی 
آنتی‌بادی منطبق می‌شوند و اجازه می‌دهند اتصالات ای 
و سریعی بین آنتی‌ژن و آنتی‌بادی ایجاد گردد. وقتی 
آنتی‌بادی بسیار polars!‏ باشد» محل‌های پیوند بسیار 
زیادی وجود دارند که باعث می‌شوند جفت‌شدن آنتی rey‏ 
آنتی‌بادی استحکام بالایی داشته و توسط \( پیوند 
هیدروفوبیک» ۲) پیوند هیدروژنی» ۳) جذب یونی و 
(F‏ نیروهای واندروالس به یکدیگر متصل بمانند. اين فرآیند 
از قانون اثر جمعی ترمودینامیک نیز پیروی می‌کند: 
غلظت آنتی‌ژن - آنتی‌بادی به هم چسبیده ‏ » 
غلظظت آنتی‌بادی = ja) GRE‏ * 
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۸ بخش ۶ -سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 


= 
9 
o 


Secondary 
Response 


Primary 
Response 


Antigen 
Injection 


Blood Antibody Concentration 
(arbitrary units) 


0 10 20 30 60 70 80 90 100 


Time (days) 
شکل ۳۵-۳. نمودار زمانی پاسخ آنتی‌بادی در گردش خون به‎ 


تزریق اولیه انتی‌ژن و تزریق ثانویه آن پس از چند هفته. 


می‌باشند که وزن مولکول آنها بین ۱۶۰,۰۰۰ تا ۰ 
است. آنها معمولاً ۸۲۰ کل پروتئین‌های پلاسما را تشکیل 
می‌دهند. 

تمام ایمونوگلوبولین‌ها از ترکیب زنجیره‌های پلی‌پپتیدی 
سنگین وسبک تشکیل شده‌اند که [pS]‏ حاصل ترکیب دو 
زنجیره سنگین و دو زنجيرةٌ سبک می‌باشند (شکل ۳۵-۴). 
اگر a>‏ بمضی از ایمونوگلوبولین‌ها دارای ۱۰ زنجیره سنگین و 

۱ زن جیره سبک می‌باشند که منجر به تولید 

ایمونوگلوبولین‌هایی با وزن مولکولی بسیار بالا می‌شود. با 
وجود اين در تمام ایمونوگلوبولین‌هاه زنجیره سنگین در یکی 
از انتهاهای خود به موازات یک زنجیره سبک قرار می‌گیرد 
که با هم یک جفت سبک - سنگین را تشکیل می‌دهند. 
هميشه در هر مولکول ایمونوگلوبولین حداقل ۲ جفت و اکثرً 
به تعداد ۱۰ جفت از Lal‏ وجود دارد. 

ناحیه انتهایی زنجیره‌های سبک و سنگین که در شکل 
۳۵-۴ نشان داده شده است» تاحیه متفر (Variable‏ 
portion)‏ نامیده می‌شود. بقیه قسمت‌های آنتی‌باای» ناحیه 
Cob‏ می‌باشد. ناحیه متغیر برای هر نوع آنتی‌بادی متفاوت 
است و به طور اختصاصی به بخش خاصی از آنتی‌ژن متصل 
می‌شوداحیه 6 »2 pls bal (Constant portion)‏ 
ویژگی‌های آن را مشخص می‌کند؛ مثلاً قابلیت انتشار 
آنتی‌بادی در بافت‌هاء اتصال آنتی‌بادی به ساختاری‌های 
خاص در بافت‌ها, اتصال به کمپلکس کمپلمان» میزان 
سپولت عبور srk sl‏ از غشاها و ple‏ ویژگی‌های 
بیولوژیک آنتی‌بادی. ترکیبی از اتصالات غیرکوالان و 
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شکل ۳۵-۵. اتصال مولکول‌های آنتی‌ژن به یکدیگر توسط 


آنتی‌بادی‌های دو ظر فیتی. 


(agglutination) Seok s lS! ۳‏ 45 در آن 

بزرگ مختلفی مثل باکتری‌ها و گلبول‌های قرمزءبه 

واسطه آنتی‌ژن سطحشان به صورت یک توده به 
هم متصل می‌شوند. 

۲ رسوب (Precipitation)‏ که در آن کمپلکس 
مولکولی آنتی‌ژن محلول (مثل سم کزاز) و 
آنتی‌بادی آن قدر بزرگ می‌شود که نامحلول شده و 
رسوب می‌کند. 

۲ حنی‌ساری (neutralization)‏ که در آن 
آنتی‌بادی‌هاه محل‌های توکسیک عامل آنتی‌ژنی را 
می‌پوشانند. 

(Lysis) J ۴‏ که در آن بعضی آنتی‌بادی‌های قوی به 
غشای سلولی عوامل مهاجم حمله کرده و آنها را 
پاره تن 

این اعمال مستقیم آنتی‌بادی برای حمله به عوامل 

مپاجم اغلب آن قدر she‏ نیست که نقش اساسی در حفاظت 
Jor‏ حفاظتی از اثر تقویتی سیستم 


بدن داشته باشد. بیشتر 


کلمان ناشی می‌شوده 


سیستم کمپلمان برای عمل آنتی‌بادی 

"کمپلمان" یک وا کلی است که شامل دستگاهی متشکل از 
۰ پروتئین می‌باشد که بعضی از آنها پیش‌ساز آنزیم هستند. 

عامل‌های اصلی در این دستگاه ۱ پروتئین تئین شامل G C;‏ 
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فصل ۲۵ - مقاومت بدن نسبت به عفونت: (۲) ایمنی و 


به UK,‏ میل‌ترکیبی گفته می‌شود که نشان می‌دهد 
آنتی بادی تا چه اندازه محکم به آنتی‌ژن چسبیده است. 
توجه کنید که در شکل ۴- PO-‏ دو ناحيهُ متفیر در 
آنتی‌بادی برای اتصال به آنتی‌ژن وجود دارند که باعث 
می‌شود اين آنتی‌بادی دو ظرفیتی باشد. گروه کوچکی از 
آتی‌بادی‌ها که از ترکیب حدود ۱۰ زنجیره سبک و ۱۰ 
نجیره سنگین تشکیل شده‌اند. ۰ محل اتصال دارند. 


دسته‌بندی آنتی‌بادی‌ها. پنج دسته مهم آنتی‌بادی وجود 
دارد که به ترتیب زمان نامگذاری آنها شامل 12۷ IgG‏ 
IgD IgA‏ و IZE‏ هستند. Ig‏ نشان‌دهنده ایمونوگلبولین 
است و پنج حرف دیگر دسته‌های مختلف را نشان می‌دهد. 

با توجه به مجال محدود در این فصل تنها دو دسته از 
آنتی‌بادی‌ها که Creal‏ بیشتری دارند. بحث می‌شوند: IgG‏ 
یک آنتی‌بادی دو ظرفیتی است که ۸۷۵ آنتی‌بادی‌های 
انسان طبیعی را شامل می‌شود و AST BE‏ تنها درصد کوچکی 
از آنتی‌بادی‌های موجود را به خود اختصاص می‌دهد اما 
مخصوصاً در آلرژی نقش مهمی دارد. 126 نیز به علت آنکه 
سم بزرگی از آنیبادی‌های تشکیل شده در پاسخ اولید را 
به خود اختصاص می‌دهد. جالب توجه است. این آنتی‌بادی 
۰ محل اتصال دارد که باعث می‌شود هر چند در مقادیر کم» 
در محافظت بدن در مقابل عوامل بیگانه بسیار موثر عمل 
کند. 


مکانیسم عمل آنتی‌بادی‌ها 

به طور کلی آنتی‌بادی‌ها برای حفاظت بدن در ply‏ عوامل 
بیگانه به gd‏ شیوه عمل می‌کنند: ۱) با حمله مستقیم به عامل 
مهاجم و ۲) با فعال‌سازی سیستم کمپلمان که این سیستم 
نیز توسط روش‌های مختلفی» عامل مهاجم را از On‏ می‌برد. 


عملکرد مستقیم آنتی‌بادی‌ها روی عوامل مهاجم. 
شکل ۳۵-۵ ون می‌دهد که آنتی‌بادی‌ها (شکل‌های Y‏ 
مانند قرمز رنگ) با آنتیژن‌ها (شکل‌های دمبل مانند) 
واکنش می‌دهند. به علت ماهیت دو ظرفیتی آنتی‌بادی‌ها و 
محل‌های چندگانه آنتی‌ژنی روی اکثر عوامل بیگانه» 
لیبادی‌ها می‌توانند عامل بیگانه را به یکی از چند راه زیر 
غیرفمال کنند: 


۳ 
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جلوگیری از آسیب به بافت‌های بدن دارند. از جمله این اثرات 
مهم» موارد زیر می‌باشند: 

اپسونیراسیون و فاگرسیتور. یکی از فرآورده‌های 
آبشار کمپلمان» Cab‏ به شدت فا گوسیتوز توسط 
نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها را فعال می‌کند و آنها I‏ 
وادار می‌کند تا باکتری‌هایی را که کمپلکس آنتی‌ژن- 
آنتی‌بادی به آنها چسبیده ببلعند. این روند 
باکتری‌های نابود شده تا صدها برابر افزایش یابد. 

ut .۲‏ یکی از مهم‌ترین فرآورده‌های آبشار کمپلمان 
ALE KLM‏ است که ترکیبی از چند فاکتور 
کمپلمان می‌باشد و به صورت C5b¢6789‏ نشان داده 
می‌شود. این کمپلکس اثر مستقیمی در پارگی 
غشای سول باکتری‌ها و سایر ارگانیسم‌های مهاجم 
دارد. 

۳ آگلوتناسون. فرآورده‌های کمپلمان همچنین 
سطوح ارگانیسم‌های مهاجم را تغییر می‌دهند و 
باعت می‌شوند به یکدیگر متصل گردن. این 
فرآورده‌ها بدین ترتیب موجب آگلوتیناسیون 


| 


۲ 


C8 + C9 سس‎ 9 


Lysis of cells 


شکل ۳۵-۶. آبشار واکنش‌ها طی فعال‌سازی مسیر کلاسیک کمپلمان. 


Co‏ 8 و 0 می‌باشند (شکل ۳۵-۶) که تمام آنها به صورت 
طبیعی در پروتئین‌های پلاسمای خون وجود دارند و مانند 
شوند. پیش‌سازهای آنزیمی به صورت طبیعی غیرفعال‌اند و 
به طور عمده از طریق مسبرکلاسیکک فعال می‌شوند 


آنتی‌بادی شروع می‌شود. یعنی وقتی آنتی‌بلای به یک 
آنتی‌ژن متصل می‌شود یک بخش خاص واکنش‌دهنده روی 
ناحیه "ثابت" ool ol‏ فعال" یا برهنه می‌شود که به نویه 
خود مستقیماً با ملکول ,0 از سیستم کمپلمان ترکیب 
می‌شود 9 آبشاری" از وا کنش‌های متوالی l)‏ به aly‏ می‌اندازد 
(شکل ۳۵-۶). این آبشار با فعال‌سازی پروآنزيم C1‏ شروع 
فعال‌سازی polis‏ بیشتری ا رآنریم‌ها در مراحل بعدی 
سیستم می‌گردند. به طوری که با یک شروع کوچک» یک 
سری واکنش‌های تقویت شدة بی‌نهایت بزرگ به را 
می‌افتند. چندین فرآورد؛ نهایی تشکیل می‌شود (سمت 
راست شکل) که چند تا از آنها ثرات مهمی برای کمک به 
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فصل ۳۵ - مقاومت بدن نسبت به عفولت؛ (۲) ایمنی و ee‏ 


ساخته و ترشح می‌شوند و سپس به گردش خون رته و P‏ 
لنفوسیت‌های 7 از دیواره‌های 
دوباره به 


تمام بدن منتشر می‌شوند. 
مویرگی به درون بافت‌ها منتشر می‌شوند و سپس 
لنف و خون برمی‌گردند. این چرخه بارها تکرار می‌شود و 
گاهی ماهها تا سال‌ها طول می‌کشد. 

همچنین ساول‌های حاطره‌ا ی لنفوسیت 7 به همان 
شکل که سلول‌های خاطره‌ای 13 تشکیل می‌شوند. ساخته 
می‌شوند. یعنی وقتی یک کلون لنفوسیتی T‏ توسط GAT‏ 
فعال می‌شود» بسیاری از لنفوسیت‌های تازه تشکیل Odd‏ در 
بافت لنفوئید باقی می‌مانند تا به لنفوسیت‌های 1 اضافی آن 
کلون Gold‏ تبدیل شوند. در حقیقت این سلول‌های خاطره‌ای 
خارج از بافت لنفاوی و در سطح بدن پراکنده می‌شوند. 
بنابراین در هنگام مواجهه بعدی با همان آنتی‌ژن در هر 
جایی از بدن» رهاشدن لنفوسیت‌های 7 فعال سریع‌تر و با 
قدرت بیشتری نسبت به مواجهه Jol‏ اتفاق می‌افتد. 


سلول‌های عرضه کننده آنتی‌ژن. پروتئین‌های MHC‏ 
وگکیرنده‌های آنتی‌ژن روی لنفوسیت‌های T‏ 
سلول‌های T‏ مانند پاسخ آنتی‌بادی سلول‌های B‏ نسبت به 
آنتی‌ژن بسیار اختصاصی پاسخ می‌دهند و حداقل به اندازه 
آنتی‌بادی‌ها در دفاع بدن مهم هستند. در واقع پاسخ‌های 
ایمنی اکتسابی معمولاً نیازمند کمک سلول‌های T‏ برای آغاز 
فرآیند هستند و سلول‌های T‏ نقش مهمی در حذف عوامل 
پاتوژن دارند. 

سلول‌های B‏ آنتی‌ژن‌های دست نخورده را نیز شناسایی 
می‌کنند ولی لنفوسیت‌های UST‏ زمانی به آنتی‌ژن پاسخ 
می‌دهند که آنتی‌ژن‌ها به مولکول‌های خاصی به اسم 
پروشن MHC‏ در سطح سلول‌های عرض هکنند هآنتی‌ژن در 
بافت‌های )1590 متصل شوند (شکل ۳۵-۷). dw‏ نوع عمده 
سلول‌های عرضه کننده آنتی‌ژن شامل ماکروفازها, 
لش فوسبیت‌های B‏ و سلول‌های ضدریتیکک می‌باشند 
سلول‌های دندریتیک» قوی‌ترین سلول‌های عرضه BLL‏ 
آنتی‌ژن» در سراسر بدن مستقر هستند و تنها عملکرد شناخته 
شدة آنها عرضه کردن آنتی‌ژن به سلول‌های T‏ است. واکنش 
متقابل Ox‏ پروتئین‌های اتصال سلولی در اتصال طولانی 
مدت سلول‌های T‏ به سلول‌های عرضه کنندة آنتی‌ژن تا 
زمان فعال‌شدن بسیار مهم است. 

پروتئین‌های MHC‏ توسط گروه بزرگی از ژن‌ها به نام 


می‌شوند. 

۴ خحنثی‌سازی ویروس‌ها. آنزیم‌های کمپلمان و ple‏ 
فرآورده‌های کمپلمان قادرند به ساختار بعضی 
ویروس‌ها حمله کنند و آنها را به اشکال غیرتهاجمی 
در آورند. 

۵ کمرتاکسی, قطعه 05۸ کموتاکسی نوتروفیل‌ها و 
ماکروفاژها را آغاز می‌کند و بدین ترتیب موجب 
می‌شود مقدار زیادی فا گوسیت‌کننده به سمت بافت 
مجاور محل آنتی‌ژن مهاجرت کنند. 

۶ فعال‌سازی ماست‌سل‌ها و ibs Lori‏ قطعات 
C4a C3a‏ و 5۵ ماست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها را 
فعال کرده. موجب ترشح هیستامین» هپارین و 
چندین ماده دیگر از آنها می‌شوند. این مواد به نوبه 
خود باعث افزایش جریان خون موضعی, افزایش 
نشت مایع و پروتئین پلاسما به سمت بافت و سایر 
واکنش‌های موضعی می‌شوند که به غیرفعال‌کردن یا 
بی‌حرکت‌کردن عوامل مهاجم کمک می‌کند. همین 
فاکتورها نقش مهمی در التههاب (فصل ۳۴) و آلرژی 
دارند. 

۷ رات التهابی. علاوه بر اثرات التهابی که با 
فعال‌سازی ماست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها ایجاد می‌شود. 
plo‏ فرآورده‌های کمپلمان نیز موجب التهاب 
موضعی می‌گردند. این فرآورده‌ها باعث اعمال زیر 
می‌شوند: ۱) آنها جریان خون را افزایش می‌دهند. 
۲) نشت پروتئین از مویرگ‌ها را زیاد می‌کنند و 
۲) پروتئین‌های wl‏ میان بافتی را در Glas‏ 
بافتی منعقد می‌کنند و بدین ترتیب از حرکت عوامل 
مهاجم در میان بافت جلوگیری می‌نمایند. 


1 مخصوص دستگاه لنفوسیت‎ Gla Shy 
فعال و ایمنی سلولی)‎ T (سلول‌های‎ 

رهاشدن سلول‌های 1 فعال از بافت لنفوئید و تشکیل 
سلول‌های خاطره‌ای. در مواجهه با آنتی‌ژن مناسب که 
توسط ماکروفاژها عرضه می‌شود. لنفوسیت‌های ۲ یک کلون 
خاص تکثیر می‌یابند و همزمان با رهاسازی آنتی‌بادی از 
سلول‌های 13 فعال, polis‏ بالای سلول‌های 7 فعال و 
اختصاصی آزاد می‌کنند. تفاوت اصلی آن است که به جای 
sie‏ آنتی‌بادی, تمام سلول‌های 7 فعال درون AS‏ 
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دسته اصلی تقسیم می‌شوند: ۱) ساول‌های 1 کمکی 
helper T cells)‏ ۲) ساول‌های SS $< T‏ 
ee T sj L_. (۳ (Cytotoxic T cells)‏ رکو, بگر 
“Suppressor 7 cells)‏ هر کدام از vy!‏ گروه‌ها عملکردهای 
جداگانه‌ای دارند. 


سلول‌های آکمکی - نقش آنها در تنظیم ایمنی 
سلول‌های 1 کمکی بیشترین تعداد سلول‌های 1 را تشکیل 
می‌دهند. به طوری که معمولاً IST‏ آنها را به خود اختصاص 
می‌دهند. همان طور که از نام آنها مشخص است» سلول‌های 
T‏ کمکی به عملکرد سیستم ایمنی از چند oly‏ کمک می‌کنند. 
در واقع Lal‏ به عنوان اصلی‌ترین تنظیم‌کننده‌های اعمال 
سیستم ایمنی (شکل ۳۵-۸) محسوب می‌شوند. سلول‌های 
ST‏ مکی این کار را با تشکیل یک سری واسطه‌های 
پروتئینی به نام لنغی‌کاین انجام می‌دهند که روی سای 
سلول‌های سیستم ایمنی و همچنین روی سلول‌های مغز 
استخوان موثر هستند. از gle‏ لنفوکاین‌های مهمی که توسط 
سلول‌های T‏ کمکی ترشح می‌شوند. موارد زیر را می‌توان نام 
برد 

اینترلوکین ۲ 

اینترلوکین ۳ 

اینترلوکین ۴ 

اینترلوکین ۵ 

اینترلوکین ۶ 

فاکتور محرک کلونی alae‏ - مونوسیت و 

اینترفرون گاما. 

اتصال سلول به سلول. سلول T‏ را قادر می‌کند تا مدت 
زمانی که برای فعال شدن لازم است ay‏ سلول عرضه کننده 
آنتی‌ژن fate‏ شود. 


عملکردهای تنظیمی اختصاصی لنفوکاین‌ها. در غیاب 
لنفوکاین‌های حاصل از سلول 7 کمکی, بقیه سیستم ایمنی 
تقریباً فلج است. در واقع سلول‌های 7 کمکی هستند که 
توسط ویروس سندرم تقص ایم ی اکتسابی (AIDS)‏ 
تخریب و غیرفعال می‌شوند. در این حالت بدن در برابر 
بیماری‌های عفونی» بدون دفاع رها می‌شود. رین اقترا 
که 9 ناتوان‌کننده ایدز ظاهر می‌شود. 2 بعضی از اعمال 
تنظیمی اختصاصی شامل موارد زیر است؛: 
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© -سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون‎ F tidy 


و (۰ 


T-cell receptor 


© ——Foreign protein 
MHC protein 


Cell-cell 
adhesion 
proteins 


Antigen- 
presenting 
cell 


شکل ۳۵-۷. فعال‌سازی سلول‌های T‏ نیازمند واکنش متقابل بین 
گیرنده‌های سلول 1 با آنتی‌ژن (پروتئین خارجی) است که توسط 
کمپلکس اصلی سازگاری بافتی (MHC)‏ به سطح سلول‌های 
عرضه‌کننده آنتی‌ژن متصل می‌باشد. پروتئین‌های چسباننده 
سلولی به سلول 1 اجازه می‌دهند تا زمانی که سلول JLT‏ نشده, 
به سلول عرضه‌کننده آنتی‌ژن متصل بماند. 


کمیلکس‌ناژگاری بافتی اصلی (MHC)‏ کد می‌شوند. 
پروتئین‌های MHC‏ به قطعات پپتیدی پروتئین‌های آنتی‌ژن 
که درون سلول‌های عرضه‌کنندة آنتی‌ژن قرار دارنده متصل 
شده و سپس آنها را به سطح سلول منتقل می‌کنند. دو نوع 
پروتئین MHC‏ وجود دارد: ۱) پروشن‌های MHC I‏ که 
آنتی‌ژن‌ها را به سلول T‏ سیتوتوکسیک معرفی می‌کنند و ۲) 
پروتئین‌های MHC II‏ که آنتی‌ژن‌ها را ay‏ سلول‌های T‏ 


کمک عرضه می‌کندد. عملکرد اختصاصی سلول‌های زا 


سیتوتوکسیک و کمکی Lis‏ شرح داده خواهد شد. 

آنتی‌ژن‌های سطح سلول‌های عرضه کننده آنتی‌ژن Ay‏ 
همان شکلی که به آنتی‌بادی‌های پلاسما متصل می‌شوند به 
مولکول‌های گیرنده در سطح سلول‌های 1 می‌چسبند. این 
مولکول‌های گیرنده شامل یک واحد pate‏ مشابه ناحیه متفیر 
آنتی‌بادی هستند اما قسمت پایه آن محکم به غشای سلول 
لنفوسیت T‏ چسبیده است. حدود صد هزار مکان OM pS‏ بر 
sy,‏ یک سلول T‏ منفرد وجود دارد. 


انواع مختلف سلول‌های 1 و اعمال مختلف آنها 
واضح است که انواع مختلف سلول ۲ وجود دارد. آنها به سه 
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محرک BS ple‏ نام گرفته‌اند. 


فعال‌سازی سیستم ما کر وفاژی. لنفوکاین‌ها همچنین بر 
روی ماکروفا؛‌ها اثر می‌گذارند. Vol‏ بعد از آنکه توسط ar‏ 
کموتاکسی به سمت Mab‏ التهابی گسیل می‌شوند. مهاجرت 
آنها را متوقف یا کند می‌کنند و بدین ترتیب باعث تجمعات 
بزرگ ماکروفاژی می‌شوند. ثانیاً لنفوکاین‌ها ماکروفاژها را 
فعال کرده و ay‏ آنها اجازه می‌دهند تا مقادیر زیادی از 
باکتری‌ها یا plo‏ عوامل مهاجم را مورد حمله و تخریب قرار 
دهند. 


اثر فیدبک تحریکی بر روی خود سلول‌های T‏ 
i Fe‏ لنفوکین‌ها مخصوصاً اینترلوکین- ۲ اثر 
فیدبک Cute‏ مستقیمی بر روی فعال‌سازی خود سلول‌های 
ei SST‏ یک عامل تقویت‌کننده پاسخ سلول‌های T‏ 
کمکی می‌باشد. 


سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک. سلول‌های 
«کشنده» نامیده می‌ شو ند 
سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک سلول‌های مهاجمی هستند که 
توانایی کشتن میکروارگانیسم‌ها و حتی گاهی بعضی از 
سلول‌های خود بدن را دارند. به همین دلیل» اين سلول‌هاء 
سلول‌ها یکشنده نامیده می‌شوند. پروتئین‌های گیرنده سطح 
سلول‌های سیتوتوکسیک باعث می‌شوند تا آنها محکم به 
سطح میکروارگانیسم‌ها L‏ سلول‌هایی که حاوی آنتی‌ژن 
اختصاصی مناسب هستند متصل شوند و سپس به نحوی که 
در شکل ۳۵-۹ نشان داده شده آنها را می‌کشند. سلول‌های 
1 سیتوتوکسیک پس از اتصال» پروتشین‌های سوراخ‌کننده به 
نام پرفورین‌ها (Perforins)‏ را ترشح می‌کنند که در غشای 
سلول‌های مهاجم سوراخ ایجاد می‌کنند و سپس مایع میان 
بافتی سریعاً به داخل سلول نفوذ می‌کند. تقریباً بلافاصله 
سلول مورد حمله واقع شده به شدت متورم می‌شود و مدت 
کوتاهی بعد از آن نابود می‌گردد. 

نکته مهم آن است که این سلول‌های سیتوتوکسیک 
کشنده قادرند بعد از سوراخ‌کردن عامل مایا خودشان را 
کنار بکشند و به کشتن سلول‌های بیشتری ادامه دهند. در 
واقم بعضی از آنها مدت‌ها در بافت‌ها باقی می‌مانند. 

بعضی از سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک اختصاصاً برای 
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شکل TO-A‏ تنظیم سیستم 
piles MHC .<s‏ ان ۷" بافتی. 


تحریک رشد و تکثیر سلول‌های 1 سیتوتوکسیک و 
سلول 1 سرکوبگر. در LE‏ سلول 7 کمکی» کلون‌های 
تولیدکننده سلول T‏ سیتوتوکسیک و سرکوبگر توسط FST‏ 
yj cl‏ به مقدار کمی فعال می‌شوند. لنفوکاین اینترلوکین- 
۲ اثر تحریکی قوی و ویژه‌ای uly‏ تحریک رشد و تکثیر 
سلول‌های T‏ سرکوبگر و سیتوتوکسیک دارد. به علاوه. چند 
لفوکاین Sd‏ هم اثرات ضعیف‌تری دارند. 


تحریک رشد و تمایز سلول‌های B‏ برای تشکیل 
پلاسماسل‌ها و آنتی‌بادی‌ها. اثر مستقیم آنتی‌ژن برای 
رشد و تکثیر سلول B‏ و تشکیل پلاسماسل و ترشح 
Sb?‏ بدون عملکرد سلول T‏ کمکی بسیار ضعیف است. 
plat bene‏ اینترلوکین‌ها در پاسخ سلول B‏ نقش دارنده اما 
مخصوصاا ینت رک Fickle‏ و ۵ و 1 نقش‌های مهمی ایفا 
بی‌کنن. در واقع تأثیر این سه اینترلوکین بر روی سلول B‏ 
yal‏ قوی است که فاکتورهای رشد ساول ۶ یا فاکتورهای 


لا 


Scanned by CamScanner 


تحمل ایمنی اکتسابی نسبت به بافت‌های خودی 
- نقش پیش پسردازش در تیموس و مغز 
استخوان 

چنانجه یک شخص نسبت به بافت‌های خودش ایمن شود. 
روند ایمنی اکتسابی» بدن شخص را نابود خواهد کرد. 
مکانیسم ایمنی در حالت عادی بافت‌های خود شخص را از 
باکتری‌ها و ویروس‌ها تفکیک می‌کند و سیستم ایمنی 
شخص, تنها آنتی‌بادی‌ها یا سلول‌های 7 فعال ناچیزی 
ade»‏ آنتی‌ژن‌های خودی می‌سازد. 


بیشتر زوال سیستم ایمنی ناشی از انتخاب کلون طی 
پیش پردازش می‌باشد. عقیده بر این است که بیشتر 
تحمل طی پیش پردازش سلول‌های PT‏ تیموس و 
پیش‌پردازش سلول‌های B‏ در مغز استخوان انجام می‌شود. 
علت این امر آن است که واردکردن یک آنتی‌ژن قوی به 
جنین در هنگام پیش پردازش لنفوسیت‌ها در این دو مکان از 
ایجاد کلون‌های لنفوسیتی در بافت‌های لنفوئیدی علیه این 
آنتی‌ژن خاص جلوگیری می‌کند. آزمایش‌ها نشان می‌دهند که 
لنفوسیت‌های نابالغ خاصی که در تیموس در هنگام مواجهه 
با یک آنتی‌ژن قوی به لنفوبلاست تبدیل می‌شوند. به طور 
چشمگیری تکثیر می‌یابند و سپس با آنتی‌ژن محرک خوده 
ترکیب می‌شوند. اثری که احتمالاً توسط سلول‌های اپی‌تلیوم 
تیموس باعث مرگ سلول‌ها می‌گردد. قبل از آنکه بتوانند ay‏ 
بافت‌های لنفاوی سراسر بدن مهاجرت کرده و کلونی تشکیل 
دهند. 

اعتقاد بر این است که طی پیش پردازش لنفوسیت‌ها در 
مغز استخوان و تیموس, pled‏ یا اکثریت اين کلون‌ها که ویه 


تخریب بافت‌های خودی بدل هستند» به علت مواجهه 


مداوم‌شان با آنتی‌ژن‌های بدن, خودبه‌خود تخریب می‌شوند. 


شکست مک‌انیسم تسحمل, موجب بیماری‌های 


خودایمنی می‌گردد. گاهی اوقات افراد تحمل ایمنی خود 
را نسبت به بافت‌های خودشان از دست می‌دهند و با افزایش 
سن, این اتفاق بیشتر رخ می‌دهد. این yal‏ اکثراًبعد از تخریب 
بعضی از بافت‌های بدن که موجب رهاشدن polis‏ قابل 
ملاحظه‌ای آنتی‌ژن حودی به درون گردش خون می‌گردده 
اتفاق می‌افتد و ایمنی اکتسابی ay‏ شکل سلول 7 فعال یا 
آنتی‌بادای دیده می‌شود. 
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۴ بخش ۶ -سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 


۱ 0 Cytotoxic 
7 T cells 
۹ ; (killer cells) 


Cytotoxic - کب تحص شم‎ 
an ae ی"‎ 
digestive ۷ 
enzymes ۷ 
ه‎ Bay 
۱ afi: 
¢ _* 
‘ — 
۷ Attacked Specific 
Antigen cell binding 
receptors ۰ 


Antigen 


شکل ۳۵-۹. تخریب مستقیم یکی از سلول‌های مهاجم به Unis y‏ 
لنفوسیت‌های حساس شده (سلول‌های 1 سیتوتوکسیک). 


سلول‌های بافتی که توسط ویروس‌ها آلوده شده‌اند. کشنده‌اند. 
زیرا بسیاری از ذرات ویروسی در GLEE‏ سلول‌های بافتی 
جای گرفته‌اند و سلول‌های T‏ را به خود جذب می‌کنند. 
همچنین سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک نقش مهمی در 

۰ تخریب سلول‌های سرطانی» سلول‌های پیوندی قلب و ple‏ 
سلول‌هایی که برای بدن بیگانه‌انده lal‏ می‌کنند. 


سلول ۲ مهارکننده یا سرکوبگر 

اطلاعات در مورد سلول T‏ سرکوبگر نسبت به باقی موارد 
یار کتمتر ical‏ انا قنادرند اعسمال سول Tiegh‏ 
سیتوتوکسیک و سلول‌های 7 گمکی را سرکوب HELIS‏ 
بر این است که این اعمال سرکویگرانة Nay‏ 
سلول‌های سیتوتوکسیک در ایجاد وا کنش‌های ایمنی بیش از 
انندازه‌ای صورت می‌گیرد که Cage Vers!‏ تخریب 
بافت‌های بدن خواهند شد. به همین علت سلول‌های 
سرکویگر در کنار سلول‌های ‏ کمکی به عنوان سلول‌های 7 
تنلیمی طبقه‌بندی می‌شوند. احتمالاً سلول‌های T‏ مهارکننده 
نقش مهمی در محدودکردن توانایی سیستم ایمنی برای 
حمله به بافت‌های بدن دارند. به این پدیده تحملایمنی 
گفته می‌شود که در مبحث بعدی در ارتباط با آن صحبت 
خواهیم کرد. 
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می‌توان در یک فرد. بدون تزریق آنتی‌ژن, ایمنی موقت 
یا هر دوی آنها از خون یک شخص دیگر یا یک حیوان که 
ale‏ آنتی‌ژن خاصی a‏ طور فعال واکنش ایمنی انجام داده 
Cul‏ صورت می‌گیرد. 

آنتی‌بادی‌ها در بدن گيرنده به مدت ۲ تا ۳ هفته دوام 
می‌آورند. طی این مدت فرد علیه بیماری ایمن است. 
سلول‌های JUST‏ در صورتی که از یک فرد دیگر منتقل 7 
شده ALL‏ به مدت چند هفته دوام می‌آورند» اما در صورتی 
که از بدن یک حیوان منتقل شده باشند تنها چند ساعت تا ۱ 
چند روز عمل می‌کنند. به این نوع ایمن‌سازی» ایمنی | 
غیرفعال گفته می‌شود. ۱ 


So ER ee ee 


آلرژی و افزایش حساسیت 


یک عارضه جانبی مهم و نامطلوب ایمنی» ایجاد آلرژی یا 
سایر افزایش 
که چندین نوع متفاوت دارد. بمضی از آنها تنها در کسانی دیده 
می‌شود که زمینه آلرژی خاصی دارند. 


حساسیت‌های ایمنی تحت شرایط خاص است 


آلرژی ایجاد شده توسط سلول‌های T‏ فعال — 
آلرژی با واکنش تاخیری 

آلرژی با واکنش تاخیری توسط سلول‌های 1 فعال ایجاد 
می‌شود و آنتی‌بادی‌ها در آن نقش ندارند. در مورد پیجک 
سمیء خود سم آن باعث آسیب زیادی dy‏ بافت نمی‌شود. 
بلکه طی مواجهات مکرر سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک و 
کمکی فعال می‌شوند. سپس بعد از تماس با پیچک سمی» 
طی یک یا چند روز, سلول‌های 1 فعال توسط گردش خون 
در مقادیر زیاد به پوست می‌رسند و در همان هنگام واکتش 
ایمنی سلولی را به oly‏ می‌اندازند. با در نظرگرفتن اينکه این 
نوع ایمنی قادر است مقدار زیادی ماده سمی از سلول‌های T‏ 
فعال آزاد کند و همچنین موجب تهاجم گستردهٌ ماکروفاژها dy‏ 
بافت شود می‌توان دریافت که نتایج آلرژی با واکنش SSE‏ 
ممکن است باعث آسیب شدید بافت‌گردد. اين سیب معمولا 
در نواحی‌ای رخ می‌دهد که آنتی‌ژن حضور دارد؛ مثلاً درمورد 
پیچیک سمی در پوست دیده می‌شود یا در مورد آنتی‌ژن‌های | 
هوا در dy)‏ باعث ادم ریه یا حملات آسم می‌گردد. 
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فصل ۳۵ - مقاومت بدن نسبت به عذونت؛ (۲) ایملی و el‏ | ۵۷۵ 


چندین بیماری ویژه که از خودایمنی ناشی می‌شوند. 
عبارتند از: )تب روماتیسمی که در آن بدن بعد از تماس با 
زوع خاصی از سم استرپتوکوکی که ساختاری مشابه با ببضی 
ز آنتی‌ژن‌های خودی دارد علیه بافت‌های موجود در مفاصل 
و Logarta coli‏ دریجه‌های قلب؛ alas aad! ie‏ 
می‌دهد؛ ۲) Keg)‏ مرولونفریت که در آن فرد علیه غشای 
4b‏ گلومرول‌ها Gol‏ می‌شود؛۳) هیاستنی‌گراو که در آن 
واکنش ایمنی abe‏ گیرنده‌های استیل کولین درمحل 
اتصالات عصبی - عضلانی رخ می‌دهد و موجب فلج 
می‌شود و ۴) لرپوس اریته‌انوزسیستمیک (SLE)‏ که در آن 
بدن فرد علیه بعضی از بافت‌های مختلف به صورت همزمان 
واکنش ایمنی نشا ن می‌دهد. این بیماری می‌تواند بسیار 
گسترده باشد و سریعاً منجر به مرگ شود. 


ایمن‌سازی از طریق تزریق آنتی‌ژن 
بیماری‌های خاص استفاده می‌شود. می‌توان یک شخص را 
با تزریق ارگانیسم‌های مرده‌ای که دیگر قابلیت بیماریزایی 
ندارند اما هنوز خواص شیمیایی آنتی‌ژنی خود را دارا هستند, 
ایمن ساخت. این نوع ایمن‌سازی جهت مقابله با حصبه, 
سیاه‌سرفه, دیفتری و چندین بیماری باکتریال دیگر به کار 
ae‏ 

ایمن‌سازی را می‌توان علیه سمومی که با مواد شیمیایی 
تغییراتی در خاصیت سمی آنها ایجاد کرده‌اند اما خاصیت 
آنتی‌ژنی Le kil‏ شده است. به کار برد. cpl‏ پدیده برعلیه 
کزازه بوتولیسم و LE‏ بیماری سمی دیگر به کار می‌رود. 
yal wad‏ مشق بان سگرن iol‏ ارکانسیها 
یا آنها را در محیط 2S‏ کشت خاص رشد داده‌اند یا به یک سری 
حیوانات آزمایشگاهی انتقال داده‌اند تا به اندازة کافی جهش 
انجام شود به طوری که این ارگانیسم‌ها دیگر بیماریزا نیستند 
ما هنوز آنتی‌ژن‌های لازم برای ایمنی را حمل می‌کنند. این 
مکانیسم ale‏ فلج اطفال» تب زرده سرخک» آبله مرغان و 
سایر بیماری‌های ویروسی به کار می‌رود. 


ایمنی غیر فعال (Passive immunity)‏ 
تا اینجا plas‏ بحث ما از ایمنی اکتسابی مربوط به ایمنی‌فعال 
و یعنی بدن خود شخص در پاسخ ay‏ حمله یک ole‏ 
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آلرژن می‌تواند با بازوفیل‌های پلاسمای خون و 
ماست‌سل‌های بافتی که بلافاصله خارج از عروق کوچک 
خونی واقع شده‌انده وا کنش دهد. بنابراین واکنش‌های آلرژیک 
وسیع در سراسر سیستم عروقی مخصوصاً نزدیک به 
بافت‌های مربوطه رخ می‌دهد که آنافیلاکسی نام دارد. 
میامن به درون گردش خون آزاد شده و موجب 
وازودیلاتاسیون گسترده در سراسر بدن و افزایش نفوذپذیری 
مویرگ‌ها و در نهایت کاهش پلاسمای گردش خون می‌گردد. 
شخصی که اين واکنش را تجربه می‌کند» چنانچه با اپی‌نفرین 
(که با اثرات هیستامین مقابله می‌کند) درمان نشود, به علت 
شوک گردش خون در مدت چند ABD‏ می‌میرد. 


همچنین مخلوطی از لکوترین‌ها به نام ماد هکنداثر 


آنافیلاکسی از ماست‌سل‌ها و بازفی‌ها رها می‌شود که 


کهیر. کهیر از ورود آنتی‌ژن به نواحی خاصی از پوست و 
ایجاد واکنش‌های آنافیلاکتوئید موضعی ناشی می‌شود. 
میستامین که به صورت موضعی رها می‌شود. اثرات زیر را به 
دنبال دارد: ۱) وازودیلاتاسیون که موجب فرنری پوست 
می‌شود و ۲) افزایش نفوذپذیری موضعی مویرگ‌ها که طی 
چند دقيقه منجر به تورم موضعی با حاشیه مشخص در 
پوست می‌گردد. به این تورم .ک هیر (Urticaria)‏ گفته 
می‌شود. تجویز آنتی‌هیستامین قبل از مواجهه با آنتی‌ژن, در 
پیشگیری از کهیر کمک‌کننده است. 


تب یونجه. در تب یونجه (Hay fever)‏ واکنش آلرژن - 
رآژین در بینی اتفاق می‌افتد. در پاسخ به این واکنش 
هیستامین آزاد می‌شود که باعث اتساع عروق داخل بینی 
شده که به نوبه خود موجب افزایش فشار مویرگی و افزایش 
نفوذپذیری آنها می‌گردد. هر دوی اين پدیده‌ها باعث نشت 
سریع ab‏ به درون حفرات بینی و بافت‌های عمقی بینی 
می‌شوند و مخاط بینی متورم و مترشح می‌گردد. در این 
حالت نیز استفاده از داروهای آنتی‌هیستامین می‌تواند از cyl‏ 
واکنش‌ها جلوگیری کند. با این JO‏ سایر محصولات آلرژن 
- رآژین نیز می‌توانند موجب تحریک‌پذیری بینی و ایجاد 
سندرم عطسه تیپیک گردند. 


۶ . بخش ۶-سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 
آلرژی‌های "آتوپیک" با افزایش آنتی‌بادی‌های 
مرتیط می‌باشند 
بعضی بیماران یک زمینه آلرژیک" دارند که به آن آلرژی 

آتربیک گفته می‌شود چون به واسطه یک پاسخ غیرمعمول 
سیستم ایمنی ایجاد می‌شود. زمینه آلرژی به صورت ژنتیکی 
IE‏ در خون مشخص می‌شود. به اين آنتی‌بادی‌ها IT‏ 
(reagins)‏ یا آنتی‌بادی‌های حسا س‌کنا.ه گفته می‌شود تا 
bel‏ را از آنتی‌بادی‌های معمول 1G‏ افتراق دهند. وقتی یک 
آلرژن (یعنی آنتی‌زنی که اختصاصاً با یک نوع آنتی‌بادی 
راژین IRE‏ واکنش می‌دهد) وارد بدن می‌شود واکنش آلرژن 
- راژین اتفاق می‌افتد که یک سری واکنش‌های مخصوص 
را به دنبال دارد. 
یک ویژگی اختصاصی آنتی‌بادی‌های IgE‏ (رآژین‌ها) 
تما بالای coy ell‏ اتصال به ماست‌سل‌ها و بازوفیلها 
است. در واقم یک ماست‌سل L‏ بازوفیل منفرد قادر است dy‏ 

حدود پانصد هزار مولکول [EE‏ بچسبد. یک آنتی‌ژن (آلرژن) 
که دارای چندین محل پیوند است. به چندین آنتی‌بادی IgE‏ 
می‌چسید. که آنها نیز به یک ماست‌سل یا بازوفیل متصل 
هستند. این yal‏ موجب تغییرات سریع در غشای ماست‌سل یا 
بازوفیل می‌شود که شاید ناشی از اثر فیزیکی مولکول‌های 
آنتی‌بادی باشد. بعضی از ماست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها پاره 
خاصی آزاد می‌کنند که شامل هستامن پروتثا ماد هکنداثر 
نافیادکسی(که مخلوطی از لکوترین‌های سمی است)؛ مواد 
STS‏ او زینوفیلی, سرا دک موتاکتیک نرتروفیلی 
هپارین و فاکتورهای فعال‌کننده ~ % Prod‏ است. این مواد 
ثراتی مان انساع عروق موضمی» جذب انوزینوفیل‌ها لژ 
نوتروفیل‌هاء افزایش نفوذپذیری مویرگ‌ها با از دست‌رفتن 
al‏ به داخل بافت‌ها و انقبااض سلول‌های عضلات صاف 
دارند. بنابراین چندین پاسخ مختلف بافتی,اتفاق می‌افتد که 
به نوع بافتی که واکنش آلرژن - رآژین در آن رخ می‌دهد, 
بستگی دارد. برخی از واکنش‌های الرژیک که به این روش 
روی می‌دهند عبارتند از: 


سیستم گردش خون شود چنانچه ماست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها 
توسط اتصال به آنتی‌بادی‌های IgE‏ حساس شده USL‏ 


تس مت نع توت هجو و ee...‏ 
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خواهد داشت. تجویز آنتی‌هیستامین‌ها در آسم اثر کمتری‎ 
در واکنش‌های آلرژیک آسم. هیستامین‎ Vlas! دارد زیرا‎ 
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jos‏ ۳۵ - مقاومت بدن نسبت به عفونت: ی 


یه . آسم Fast‏ در افراد آلرژیک" اتفاق می‌افتد. در چنین 
افرادی واکنش آلرژن - رآژین در برونشیول‌های ریه رخ 
می‌دهد. به نظر می‌رسد در اینجا فرآورده مهمی که از 
ماست‌سل ترشح می‌شود ماد هکنداث رآنافیلاکسی(مخلوطی 
از ۳ لکوترین مختلف) است که باعث اسپاسم عضلات صاف 
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آنتی‌ژن‌های ۸ و gISI-B‏ تینوژن‌ها 

دو آنتی‌ژن (نوع A‏ و نوع ظ) بر روی سطح گلبول‌های قرمز 
خون d4e‏ زیادی از انسان‌ها وجود دارد. این آنتی‌ژن‌ها (به 
آنها "گلرتینوژن هم گفته می‌شود زیرا موجب آگلوتیناسیون 
سلول‌های خونی می‌شوند) هستند که موجب بیشتر 
واکنش‌های انتقال خون می‌شوند. به خاطر روش انتقال 
Shy‏ این آگلوتینوژن‌ها» افراد ممکن است هیچ یک از این 
دو را نداشته» یکی از آنها را داشته یا هر دوی آنها را هم زمان 
داشته باشند. 


گروه‌های خونی shal‏ 0-۸-1. برای انتقال خون از یک 
فرد به فرد دیگر, معمولاً خون‌دهنده و گیرنده را براساس 
وجود یا عدم وجود دو آگلوتینوژن A‏ و 3 به چهار گروه اصلی 
O-A-B‏ که در جدول ۳۶-۱ نشان داده شده است. تقسیم 
می‌کنند. وقتی که هیچ یک از آگلوتینوژن‌های A‏ و 2B‏ )59 
گلبول‌های قرمز وجود نداشته باشند هگروه نحونی فرد 0 
است. وقتی که تنها آگلوتینوژن نوع A‏ وجود داشته باشده 
گروه حونی A‏ است. وقتی که تنها آگلوتینوژن نوع 13 وجود 
داشته باشند هگروء حونی ظ است و وقتی هر دو آگلوتینوژن 
Bg A‏ وجود داشته باشد گروه خونی AB‏ است. 


تعیین ژنتیکی آگلوتینوژن‌ها. محل ژنتیکی گروه خونی 
ABO‏ حاوی سه WT‏ است یا به عبارت دیگر حاوی سه 
شکل مختلف از یک oy}‏ می‌باشد. اين سه آلل که 
IA‏ 1و 1٩‏ سه نوع گروه خونی را تعیین می‌کنند. ما عمد 

این آلل‌ها را با نمادهای ۲۸۳ "13" و "۵" نشان می‌دهیم؛ در 
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گروه‌های خونی؛ انتقال خون؛ پیوند بافت و عضو 


خاصیت آنتی‌ژنی باعث وا کنش‌های ایمنی خون 
می‌ شود 


زمانی که برای اولین دفعات اقدام به انتقال خون از یک فرد 
به فرد دیگر می‌شد» تزریق خون تنها در برخی از موارد موفق 
بود. در اغلب موارد | گلوتیناسیون و همولیز فوری یا تأخیری 
گلبول‌های قرمز رخ می‌داد و واکنش‌های نمادین انتقال OF‏ 
را در برداشت که گاه منجر به مرگ می‌گشت. به زودی کشف 
شد که خون افراد مختلف دارای ویژگی‌های مختلف آنتی‌ژنی 
9 ایمنی است به طوری که انتی‌بادی‌های موجود در 
پلاسمای یک فرد با آنتی‌ژن‌های موجود بر روی گلبول‌های 
قرمز نوع دیگری از خون واکنش می‌دهد. اگر احتیاطات 
مناسب انجام شود. می‌توان پیش از تزریق مشخص کرد که 
U‏ آنتی‌بادی‌ها و آنتی‌ژن‌های خون‌دهنده و گیرنده موجب 
یک واکنش انتقال خون می‌شود یا خیر. 


تعداد آنتی‌ژن‌ها در سلول‌های خونی 
حداقل ۳۰ نوع آنتی‌ژن wld‏ و صدها نوع آنتی‌ژن ناشایع 
دیگر در سلول‌های خونی انسان به ویژه بر سطح غشای این 
سلول‌ها یافت شده است که هر یک از این QT‏ گاهی 
می‌تواند سبب واکنش آنتی‌ژن - آنتی‌بادی گردد. اکثر این 
آنتی‌ژن‌ها ضعیف هستند و بنابراین اهمیت عمده آنها در 
بررسی ورائت ژن‌ها برای اثبات فرزندی و سایر موارد است. 
دو گروه خاص آنتی‌ژن‌ها بیشتر از بقیه گروه‌ها باعث 
واکنش‌های انتقال خون می‌شوند که MLS‏ از سیستم 
آنتیژنی O-A-B‏ و سیستم Rh‏ 
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جدول ۳۶-۱ گروه‌های خونی به همراه ژنوتایپ‌هاء آگلوتینوژن‌ها و آگلوتینین‌های تشکله آنها 


ژنوتایپ گروه خونی آ گلوتینوژن‌ها آ گلوتینین‌ها 
00 0 -— آنتی ۸ و آنتی 13 
۵۸ با ۸۸ ۸ آنتی 13 
B BBLOB‏ آنتی ۸ 

— 129۸ AB AB 
0 7۷ صورتی که متخصصان ژنتیک» اغلب آلل‌های ژن‌ها را با‎ 
A ۱ انواع مختلف یک نماد به خصوص نشان می‌دهند. در این‎ 
B ۸ مورد این نماد به خصوص» حرف "]" می‌باشد که نشان‌دهنده‎ 
ABOU یمونولوپولین است.‎ 


از این درصدها مشخص می‌شود که ۵ و A‏ ژن‌های 
شایعی هستند» در حالی که ژن B‏ ناشایع است. 


آگلوتینین‌ها 
اگر آگلوتینوژن A‏ بر روی گلبول قرمز فردی وجود نداشته 
پلاسمای وی تشکیل می‌شوند. همچنین اگر آگلوتینوژن B‏ 
بر روی گلبول قرمز فردی وجودناشته باشد آنتی‌بادی‌هایی 
به نام iT‏ نآنتی 13 در پلاسما تشکیل می‌شود. 

پس با توجه به جدول ۳۶-۱ گروه خونی 0 اگر چه 
دارای هیچ آگلوتینوژنی نیست, ولی هر د و آگلوتین A oT‏ 
BL o/s‏ رادار گروه خونی A‏ دارای آگلوتینوژن‌های نوع A‏ 
و آگ لونینن‌ها یآنتی 3 است و گروه خونی 3 دارای 
eects “‏ ۳ = کِ" 
اگلوتینوژن‌های نوع B‏ و آگلونینین‌ها یآنتی A‏ می‌باشد. 
الاخره گروه خونی AB‏ دارای هر دو آگلوتینوژن ۸ و B‏ 
است ولی هیچ یک از اگلوتینین‌ها I,‏ ندارد. 


تیتر آ گلوتینین‌ها در سنین مختلف. بلافاصله پس از 
تولد مقدار آگلوتینین در پلاسما تقریباً صفر است. پس از ۲ تا 
A‏ ماه بعد از تولده یک نوزاد شروع به تولید آگلوتینین‌ها 
می‌کند: آگلوتینین‌های آنتی A‏ زمانی که آگلوتینوژن نوع A‏ 
روی سلول‌ها وجود نداشته باشد و آگلوتینین‌های PB A‏ 
فقدان آگلوتینوژن نوع 13 در سلول. شکل ۳۶-۱ تغییرات 
تیتر آگلوتینین‌های آنتی A‏ و آنتی 13 در سنین مختلف را 


آلل نوع 0 بدون عملکرد یا تقریباً بدون عملکرد است و 
بنابراین هیچگونه آگلوتینوژن 0 قابل توجهی بر روی 
گلبول‌های قرمز پدید نمی‌آید. برعکس» آلل‌های نوع ۸ Bg‏ 
سبب بروز آگلوتینوژن‌های قدرتمندی بر روی سطح 
گلبول‌های قرمز می‌گردند. بنابراین آلل 0 نسبت به آلل‌های 
A‏ و 3 مغلوب می‌باشد. در صورتی که آلل‌های ۸ و 3 
آلل‌های غالب هستند. 

از آنجایی که هر شخص حاوی تنها ۲ دسته کروموزوم 
می‌باشد. تنها یکی از این آلل‌ها بر روی یکی از دو کروموزوم 
قرار می‌گیرد. با این حال» وجود سه نوع آلل مختلف به این 
معنی است که شش نوع ترکیب آللی احتمالی می‌تواند وجود 
داشته باشد که در جدول ۳۶-۱ نشان داده شده‌اند و عبارتند 
از آلل‌مای AA OB OA OO‏ 13۳8 و AB‏ این 
ترکیب‌های آللی تحت عنوان Cay i‏ شناخته می‌شوند و هر 
فرد تنها یکی از اين ژنوتیپ‌ها را داراست. 

با توجه به جدول ۳۶-۱ یک فرد با ژنوتیپ OO‏ هیچ 
اگلوتینوژنی تولید نمی‌کند و بنابراین گروه خونی‌اش 0 است. 
فردی با ژنوتیپ OA‏ یا هه آگلوتینوژن A‏ تولید می‌کند و 
بنابراین گروه خونی‌اش A‏ است. فردی با ژنوتیپ OB‏ یا BB‏ 
گروه خونی 9B‏ فردی با ژنوتیپ AB‏ گروه خونی AB‏ دارد 


ولی مختلف در یک گروه از افراد بررسی شده چنین بود: 


اک 
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(IgG)‏ يا ۱۰ محل اتصال (IgM)‏ دارند. هر آگلوتینین 
می‌تواند به طور همزمان به دو یا تعداد بیشتری از گلبول‌های 
قرمز متصل شود. بدین ترتیب گلبول‌های قرمز توسما 
آگلوتینین‌ها به یکدیگر متصل می‌شوند. این امر cage‏ 
می‌شود تا گلبول‌های قرمز به صورت یک خوشه duly‏ په 
این پدیده روند آگلوتیناسیون" می‌گویند. سپس این خوشه‌ها 
عروق خونی کوچک سیستم گردش خون را مسدود می‌سازند. 
در طی ساعت‌ها یا روزهای آینده به علت آسیب‌های فیزیکی 
به سلول‌ها یا حمله فا گوسیتی گلبول‌های سفید خون» غشای 
سلول‌های آگلوتینه شده تخریب می‌شود و هموگلوبین در 
پلاسما آزاد می‌شود که به آن lees”‏ گلبول‌های قرمز خون 
اطلاق می‌شود. 


همولیز حاد در برخی از وا کنش‌های انتقال خون رخ 
می‌دهد. گاهی اوقات که خون‌دهنده و گیرنده ناسازگار است؛ 
همولیز گلبول‌های قرمز در خون در گردش بلافاصله رخ 
می‌دهد. در این حالت» آنتی‌بادی‌ها با فعال‌کردن سیستم 
کمپلمان موجب لیز گلبول‌های قرمز می‌شوند. سیستم 
کمپلمان آنزیم‌های پروتئولیتیک (کمپلکس_لیتیک) که 
غشای سلول را پاره می‌کنند را فعال می‌سازد. این موضوع در 
فصل ۳۵ توضیح داده شده است. همولیز داخل عروقی آنی 
شیوع بسیار کمتری از همولیر7/حیری متعاقب آگلوتیناسیون 
دارد زیرا نه تنها باید تیتر بالای آنتی‌بادی برای لیزشدن 
وجود داشته sash‏ بلکه نوع دیگری از آنتی‌بادی نیز مورد نیا 
است» خصوصاً آنتی‌بادی‌های 121 این آنتی‌بادی‌ها را 
ممولترین می‌نامند. 


تعیین گروه خونی 

قبل از انتقال خون به یک فره ضروری است که گروه 
خون‌دهنده و گروه خون گیرنده تعیین شود که به این وسیله 
می‌توان خون‌ها را با هم مطابقت داد. به این کار تعینگروه 
خوبی یا نطبیق‌سازی حون (blood typing or blood‏ 
8 می‌گویند که به روش زیر انجام می‌شود: گلبول 
قرمز از پلاسما جدا می‌شود و توسط سالین رقیق می‌شود. 
بخشی از آن با آگلوتینین آنتی ۸ و بخش So‏ آن بعد از چند 
دقیقه با آگلوتینین آنتی 13 ترکیب می‌گردد و سپس زیر 
میکروسکوپ مشاهده می‌شود. اگر گلبول‌های قرمز خوشه‌ای 
L)‏ آگلوتینه ) شده بودند متوجه می‌شویم که واکنش 
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شکل ۳-۱ تیتر متوسط آگلوتینین‌های آنتی ۸و آنتی 13 در 


حداکثر است و باقی عمر افت پیدا می‌کند. 


منشاً آ گلوتینین‌ها در پلاسما. آگلوتینین‌ها گاماگلوبولین 


هستند. همان طور که تقریباً همه آنتی‌بادی‌های دیگر هم 
گاماگلوبولین هستند و آنها هم توسط همان jie‏ استخوان و 
سلول‌های غدد لنفاوی که pls‏ آنتی‌بادی‌ها را abe‏ بقیه 
ملکول‌های ایمونوگلوپولین 180 و IZM‏ هستند. 

اما چرا آگلوتینین‌ها در افرادی ساخته می‌شوند که فاقد 
آگلوتینوژن مربوطه بر گلبول‌های قرمز خود هستند؟ پاسخ 
باکتری‌ها یا plo‏ راه‌ها وارد بدن می‌شود و اين مواد باعث 
پیدایش آگلوتینین‌های آنتی 2 آنتی ظ در بدن می‌شوند. 

برای مثال» تزریق آنتی‌ژن گروه ۸ به فردی با گروه 
خونی غیر A‏ موجب واکنش نمادین ایمنی با ساخت مقدار 
بیشتری آگلوتینین‌های آنتی A‏ می‌شود. ضمناً نوزاد دارای 
مقدار کمی آگلوتینین WSL,‏ فاقد آن است و این نشان می‌دهد 
که plas Ly,‏ آگلوتینین‌ها پس از تولد ساخته می‌شوند. 


آگلوتیناسیون در واکنش‌های انتقال خون 

اگر خون‌ها ناسازگار باشند. آگلوتینین‌های پلاسمایی آنتی A‏ 
و آنتی 3 با گلبول‌های قرمز خون که دارای آگلوتینوژن‌های 
By A‏ باشنده ترکیب می‌شوند. متعاقباً به عنوان touts‏ 
اتصال آگلوتینین‌ها به گلبول‌های قرمز گلبول‌های قرمز 
آگلوتینه می‌شوند. به علت آنکه آگلوتینین‌ها دو محل اتصال 
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نمایش داده می‌شوند. فردی که آنتی‌ژن ۵ دارد. آنتی‌ژن c‏ 
ندارد. اما فردی که آنتی‌ژن 6 ندارد هميشه آنتی‌ژن © را دارد. 
این مورد برای آنتی‌ژن‌های D-d‏ و E-e‏ نیز صادق است. 
همچنین به علت روش ورائت این عوامل, هر فرد یکی از هر 
یک از این ۳ جفت آنتی‌ژن را دارد. 

آنتی‌ژن نوع D‏ بسیار شایع است و همچنین از دیگر 
عوامل Rh‏ آنتی‌ژنتیک‌تر است. هر کس که این نوع آنتی‌ژن 
را داشته باشد, RA‏ مثبت نامیده می‌نامند. در حالی که فردی 
که فاقد aie‏ نوع D‏ است را ete Rh‏ می‌نامند. برخی از 
آنتی‌ژن‌های دیگر Rh‏ هم می‌توانند باعث واکنش انتقال 
خون شوند. با این وجود این واکنش‌ها بسیار خفیف‌تراند. 

حدود ۸۵ درصد همه افراد سفیدپوست Rh‏ مثبت 


هستند و ۱۵ درصد Rh‏ منفی هستند. در سیاه‌پوستان 
آمریکایی. درصد Rh‏ مثبت‌ها ٩۵‏ درصد است. در حالی که 
در سیاه‌پوستان آفریقایی» حدود ۱۰۰ درصد ee‏ 


پاسخ ایمنی Rh‏ 

ساخت آ گلوتینین‌های آنتی SIR‏ گلبول‌های قرمز 
حاوی عامل Rh‏ به فردی که خونش فاقد عامل cul Rh‏ 
(فرد Rh‏ منفی) تزریق شوند» آگلوتینین‌های آنتی Rh‏ به 
آرامی ساخته می‌شوند و پس از ۲ تا ۴ ماه غلظت آگلوتینین 
به حداکثر خود می‌رسد. اين پاسخ ایمتی در برخی از افراد 
شدیدتر از plo‏ افراد است. با مواجهه مکرر با عامل Rh‏ یک 
فرد Rh‏ منفی به شدت به عامل Rh‏ حساس می‌شود. 


خصوصیات وا کنش انتقال خون «18.اگر فرد Rh‏ منفی 
هرگز قبلاً با خون Cute Rh‏ مواجه نشده باشده انتقال خون 
Cute Rh‏ به این فرد موجب یک واکنش آنی نخواهد شد. با 
این وجود. آنتی‌بادی‌های آنتی Rh‏ به مقدار کافی در طی ۲ تا 
۴ هفته ساخته می‌شوند تا موجب آگلوتینه‌شدن گلبول‌های 
قرمز خون منتقل شده که هنوز در گردش خون هستند. 
شوند. این سلول‌ها توسط سیستم ماکروفاژهای بافتی همولیز 
می‌شوند. پس یک واکنش انتقال خون KAU‏ رخ می‌دهد. 
که معمولا خفیف است. در انتقال خون بعدی خون یک فرد 
Cote Rh‏ به اين فرد که اکنون نسبت به فاکتور Rh‏ ایمن 
شده است» واکنش انتقال خون به شدت رخ می‌دهد و 
می‌تواند به اندازه واکنش انتقال خون ایجاد شده توسط 
ناسازگاری گروه خونی ib BLA‏ و آنی باشد. 
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چرول ۳۶-۷ تعیین گروه خونی که آگلوتیناسیون سلول‌های 
کروه‌های خونی مختلف را به همراه آگلوتینین‌های آنتی ۸ و آنتی 
B‏ نشان می‌دهد ae‏ 

[نواع گلبول‌های قرمز ۳ 


آنتی 9 
سس ۰ ۳ ۰ 
0 - 


4 + ۸5 


نتی‌بادی - آنتی‌ژن رخ داده است. 

جدول ۳۶-۲ وجود )+( یا عدم وجود (-) گلوتیناسیون 
رادر ۴ گروه گلبول‌های قرمز خون لیست کرده است. گروه 0 
گلبول‌های قرمز هیچ آگلوتینوژنی ندارند و بنابراین هیچ 
واکنشی با آگلوتینین‌های آنتی A‏ و آنتی 13 نشان نمی‌دهند. 
گروه خونی ۸ آگلوتینوژن ob A‏ بنابراین با آگلوتینین آنتی 
A‏ آگلوتینه می‌شود. گروه خونی B‏ آگلوتینوژن 13 دارد و با 
آگلوتینین آنتی 13 آگلوتینه می‌شود. گروه خونی AB‏ هر دو 
آگلوتینوژن A‏ و 3 را دارد و با آگلوتینین‌های آنتی ۸ و آنتی 
5 آگلوتینه می‌شود. 


در هنگام انتقال خون همراه با سیستم گروه خونی O-A-B‏ 
سیستم گروه خونی Rh‏ نیز اهمیت دارد. تفاوت عمده میان 
سیستم O-A-B‏ و سیستم Rh‏ به شرح زیر است: در سیستم 
0-5 آگلوتینین‌های پلاسمایی مسئول ایجاد واکنش 
lis‏ خون به صورت خودبه‌خود ساخته می‌شونده در حالی 
که در سیستم Rh‏ آگلوتینین خودبه‌خودی تقریباً هرگز دیده 
نمی‌شود. در عوض, فرد باید ابتدا به صورت وسیع با آنتی‌ژن 
Rh‏ مواجه شود. مثلاً در طی انتقال خون حاوی آنتی‌ژن Rh‏ 
قبل از آنکه مقدار کافی آگلوتینین برای ایجاد واکنش قابل 
توجه انتقال خون ساخته شود. 


آنتی‌ژن Rh‏ - افراد" “Cade Rh‏ و" 13۷ منفی . شش نوع 
Rh ch‏ شایع وجود دارد که هر یک از آنها عامل Rh‏ 
امیده می‌شوند. این انواع به صورت 0 و gD‏ ت و » و 4 وه 
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استخوان نوزاد وارد گردش خون می‌شوند. به خاطر وجور 
گلبول‌های قرمز هسته‌دار بلاستیک در خون؛ این بیماری را 
اریتروبلاستو ز جنینی می‌نامند. 

همچنین آنمی شدید اریتروبلاستوز جنینی Jobe Vyasa‏ 
مرگ است. بسیاری از کودکانی از آنمی جان سالم به در 
می‌برند.اختلالات ذهنی گذرا یا آسیب ناحیه حرکتی منزب 
علت رسوب بیلی‌روبین در سلول‌های مغزی را نشان می‌دهنر 
که به cpl‏ وضعی تکرن/ (Kernicterus) ee‏ می‌گویند. 
درمان نوزاد اریتروبلاستوزی. یکی از Glee)‏ درمانی 
آریتروبلاستوز جنینی این است که خون نوزاد را با خون Rh‏ 
منفی جایگزین می‌کنند. حدود ۴۰۰ میلی‌لیتر خون Rh‏ منفی 
در طی ۱/۵ cele‏ یا بیشتر به نوزاد تزریق می‌شود و 
همزمان» خون Rh‏ مثبت خود نوزاد TIE‏ می‌شود. این روند 
ممکن است چند yh‏ در طی چند هفته اول تولد تکرار شود 
بیشتر برای آنکه بیلی‌روبین از خون نوزاد خارج و از بروز 
کرن‌ایکتروس جلوگیری شود. تا زمانی که خون Rh‏ منفی 
تزریق شده» جایگزین خون Rh‏ مثبت نوزاد می‌شود. روندی 
که ۶ هفته یا بیشتر طول می‌کشد. آگلوتینین آنتی Rh‏ مادر 
تخریب شده‌اند. 


پیشگیری از اریتروبلاستوز جنینی. آنتی‌ژن D‏ سیستم 
گروه خون Rh‏ نقش اصلی را در ایمن‌کردن مادر Rh‏ منفی 
به نوزاد Rh‏ مثبت دارد. در دهد ۱۹۷۰ با تولیدگلوین 
ایمونوگلوبولین RA‏ که یک آنتی‌باد یآنتی D‏ می‌باشد. 
کاهش چشمگیری در بروز اریتروبلاستوز جنینی به دست 
آمد. ایمونوگلوبولین Rh‏ در هفته ۲۸ تا ۳۰ حاملگی برای 
مادر تجویز می‌شود. همچنین ly‏ جلوگیری از حساس‌شدن 
مادران Rh‏ منفی که در دوره بارداری خود حامل جنین Rh‏ 
مثبت هستند. نسبت به آنتی‌ژن D‏ به آنها آنتی‌بادی آنتی D‏ 
تجویز می‌گردد. اين امر باعث کاهش ریسک تولید مقدار Sb)‏ 
آنتی‌بادی D‏ در طی دومین حاملگی می‌شود. 

مکانیسمی که توسط آن گلوبین ایمونوگلوپولین IRA‏ 
حساسیت به آنتی‌ژن D‏ جلوگیری می‌کند. کاملً شناخته 
نشده است. اما یکی از اثرات آنتی‌بادی آنتی D‏ جلوگیری از 
تولید آنتی‌بادی توسط لنفوسیت 13 تحریک شده در مواجهه 
با oj al‏ در مادر می‌باشد. آنتی‌بادی آنتی 10 تجویز شده 
همچنین به آنتی‌ژن‌های 2 گلبول‌های قرمز کودک که به 
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۲ . بخش ۶ -سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 
اریس‌تروبلاستوز جنینی ("بیماری همولیتیک 
نوزادان") 
اریتروبلاستوز جنینی» بیماری جنین و نوزادان است که با 
آگلوتیناسیون و فاگوسیتوز گلبول‌های قرمز خون جنین 
مشخص می‌شود. در بیشتر موارد اریتروبلاستوز جنینی» ple‏ 
Rh‏ منفی است و پدر Rh‏ مثبت. نوزاد آنتی‌ژن 1۳ را از پدر 
به آرث می‌برد و مادر آگلوتینین آنتی Rh‏ را بر اثر مواجهه با 
آنتی‌ژن Rh‏ نوزاد می‌سازد. آگلوتینین‌های مادر از جفت 
منتشر و وارد خون نوزاد می‌شوند و موجب آگلوتینه‌شدن 
گلبول‌های قرمز خون نوزاد می‌گردند. 


شیوع بیماری. بدن مادر «181 منفی در فرزند اول Rh‏ مثبت 
خود معمولاً میزان کافی آگلوتینین آنتی Rh‏ نمی‌سازد که 
موجب هرگونه صدمه‌ای شود. با این وجود ۲ درصد بجه‌های 
Cut Rb‏ دوم و ۱۰ درصد بچه‌های Cute Rh‏ سوم 
نشانه‌های بیماری را نشان می‌دهند و میزان شیوع در 
حاملگی‌های بعدی به طور پیشرونده زیاد می‌شود. 


اثر آنتی‌بادی‌های مادر بر نوزاد. پس از ساخت 
آنتی‌بادی‌های آنتی Rh‏ در بدن gale‏ آنتی‌بادی‌ها از غشای 
جفت به آرامی به درون خون جنین منتشر می‌شوند و موجب 
آگلوتیناسیون خون جنین می‌شوند. گلبول‌های قرمز آگلوتینه 
شده متعاقباً همولیز می‌شوند و هموگلوبین درون خود را آزد 
می‌کنند. ماکروفاژهای جنین سپس هموگلوبین را به 
بیلی‌روبین تبدیل می‌کنند که موجب زردی پوست نوزاد 
(یرقان) می‌شود. همچنین آنتی‌بادی‌ها می‌توانند به سایر 
سلول‌های بدن نیز حمله کنند. 


نمای بالینی اریتروبلاستوز. معمولا کودک مبتلا به یرقان 
اریتروبلاستوزی در بدو تولا کم خون است و آگلوتینین‌های 
Rh a‏ مادر که معمولا تا ۱ تا ۲ ماه بعد از تولا در خون 
جنین وجود دارنده گلبول‌های قرمز را تخریب می‌کنند. 

بافت خون‌ساز نوزاد لاش می‌کند تا گلبول‌های قرمز 
همولیز شده را جایگزین کند. کبد و طحال بسیار بزرگ 
می‌شوند و گلبول‌های قرمز را به همان روشی که در میانه 
دورة بارداری تولید می‌کردند» تولید می‌کنند. به خاطر تولید 
سریع گلبول‌های قرمز بسیاری از فرم‌های ابتدایی 
گلبول‌های قرمز, شامل فرم‌های هسته‌دار بلاستیک, از fhe‏ 
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واکنش انتقال خون, از خون همولیز شده مواد سمی آزاد 
می‌شود که موجب انقباض عروقی شدید در کلیه می‌شوند. 
دوم Sul‏ از دست‌رفتن گلبول قرمز در گردش» همراه با 
تولید مواد سمی از سلول‌های همولیز شده و ایجاد واکنش 
ایمنی, اغلب موجب شوک گردش خون می‌شود. فشارخون 
شریانی بسیار Geb‏ می‌افتد و جریان خون کلیوی و osx‏ 
ادراری کاهش می‌یابد. سوم AS!‏ کل حجم هموگلوبین آزاد 
رها شده در خون در گردش بیشتر از مقداری است که بتواند 
با هاپترگلرین (پروتتین پلاسمایی که به مقدار کمی 
هموگلوبین متصل می‌شود) متصل شود و باقی آن از غشای 
گلومرولی به درون توبول‌ها نشت می‌کند. اگر این مقدار باز 
هم کم باشد» می‌تواند از طریق سلول‌های اپی‌تلیال 
توبول‌های کلیوی به داخل خون بازجذب شود و آسیبی ایجاد 
نکند. اما اگر obj‏ باشد. تنها درصد کمی از آن بازجذب 
می‌شود. آب همچنان بازجذب می‌شود و موجب می‌شود تا 
غلظت هموگلوبین باز هم در توبول‌های کلیه بالاتر رود. به 
این ترتیب, هموگلوبین در توبول‌ها رسوب می‌کند و بسیاری 
از توبول‌های کلیه را می‌بندد. پس انقباض عروق کلیوی» 
شوک گردش خون و بسته‌شدن توبول‌های کلیوی به همراه 
یکدیگر موجب از کارافتادن حاد کلیه‌ها می‌شوند. همان طور 
که در فصل ۳۲ توضیح داده شدء اگر از کارافتادگی کامل باشد 
و نتوان آن را درمان نمود. فرد گیرنده در عرض یک هفته تا 
۲ روز می‌میرده مگر آنکه فرد با یک کلیه مصنوعی تحت 
درمان قرار pF‏ 


بیشتر آنتی‌ژن‌های مختلف گلبول‌های قرمز خون که موجب 
واکنش‌های انتقال خون می‌شوند» به طور گسترده در ple‏ 
سلول‌های بدن هم وجود دارند و هر بافت بدن مجموعة 
آنتیژن‌های اضافی خود را نیز دارد. پس سلول‌های IK‏ 
پیوند شده به هر قسمت از بدن گیرنده می‌توانند واکنش 
ایمنی ایجاد JUS‏ به عبارت دیگرء بیشتر افراد گیرنده عضو به 
همان اندزه که می‌تونند با باکتری یا گلبول قرمز بیگان 
مقابلهکنند می‌تواند با سلول‌های بافت بیگانه نیز برخورد 
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فصل ۳۶ - گروه‌های خونی؛ انتقال خون؛ پیوند بانت و عضو | ۵۸۳ 


واکنش ایمنی به آنتی‌ژن D‏ را کاهش می‌دهد. 


‘58 ,انتقال خون ناشی از ناسازگاری‎ pas} g 
sya 
خونی دیگری‎ 0995 035 pF اگر دهنده خون» یک گروه خونی و‎ 
داشته باشد, واکنش انتقال خون رخ می‌دهد که طی آن‎ 
بر ۳ ل‌های‌فرم حون دهنه | گلوتینه می‌شوند. آ گلوتینه‌شدن‎ 
سلول‌های حون کبرنده به واسطه خون دهنده پدیده‌ای نادر‎ 
خون دهنده بلافاصله با‎ slaw است؛ به دلیل اينکه بخش‎ 
کل پلاسمای خون گیرنده رقیق می‌شود. بنابراین تیتر‎ 
آگلوتینین تزریق شده معمولا به سطحی کمتر از مقداری که‎ 
پاعث آگلوتیناسیون می‌شود. کاهش می‌یابد. برعکس, مقدار‎ 
شکل محسوس»‎ dy کم پلاسمای تزریق شده نمی‌تواند‎ 
پلاسمای گیرنده را رقیق کند. بنابراین آگلوتینین پلاسمای‎ 
گیرنده هنوز می‌تواند خون ناسازگاردهنده را آگلوتینه کند.‎ 
واکنش‌های‎ pled همان طور که قبلاً توضیح داده شد.‎ 
انتقال خون یا موجب همولیز آنی ناشی از همولیزین‌ها‎ 
می‌شوند یا همولیز تأخیری ناشی از فا گوسیتوز سلول‌های‎ 
آگلوتینه شده ر ایحاد می‌کند. سپس همان طور که در فصل‎ 
توضیح داده خواهد شد هموگلوبین آزاد شده از‎ ۱ 
گلبول‌های قرمز توسط ماکروفاژها به بیلی‌روبین تبدیل‎ 
به داخل صفرا ترشح می‌شود.‎ LS می‌شود که بعداً توسط‎ 
آن قدر بالا می‌رود که‎ Whe غلظت بیلی‌روبین در مایعات بدن‎ 
طبیعی باشد. پیگمان صفرا توسط صفرای کبدی به درون‎ 
روده ترشح می‌شود. پس معمولاً برقان در یک فرد بالغ تا‎ 
زمانی که بیش از ۴۰۰ میلی‌لیتر از خون در عرض کمتر از‎ 
یک روز همولیز نشده باشد» رخ نمی‌دهد.‎ 


نارسایی حاد کلیه‌ها بعد از وا کنش‌های انتقال خون. 
یکی از مرگبارترین واکنش‌های انتقال خون نارسای یکلیه 
است که می‌تواند در عرض چند دقیقه تا چند ساعت شروع 
شود و تا زمانی که بیمار a‏ علت نارسایی کلیه بمیرد ادامه 
ub‏ 

به نظر می‌رسد که از کارافتادن als‏ به ۳ علت رخ 
می‌دهد: اول اينکه ay‏ علت واکنش آنتی‌ژن - آنتی‌بادی 
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55 وجود دارد. بنابراین بیش از یک تریلیون‎ HLA 
مختلف می‌تواند وجود داشته باشد. بنابراین عملاً ممکن‎ 
نیست که دو نفر (به جز دوقلوهای همسان). ۶ آنتی‌ژن‎ 
هر‎ ale مشابه داشته باشند. ایجاد ایمنی محسوس‎ HLA 
آنتی‌ژن‌ها می‌تواند موجب پس‌زدن پیوند شود.‎ cyl یک از‎ 

آنتی‌ژن‌های HLA‏ همانطور که بر روی سلول‌های 
بافتی حضور دارند. بر روی گلبول‌های سفید خون نیز وجود 
دارند. بنابراین تعیین آنتی‌ژن‌های بافتی بر روی غشای 
لنفوسیت‌ها که از خون فرد جدا می‌شوند انجام می‌گیرد. 
لذ_فوسیت‌ها با آنتی‌سرم‌ها و کمپلمان مناسب ترکیب 
می‌شوند. بعد از نگ‌هداری» سلول‌ها برای تعبین آسیب 
غشایی مورد آزمایش قرار می‌گیرند. معمولا این کار با تعیین 
میزان برداشت یک رنگ بخصوص توسط غشاء سلول‌های 
لنفوسیتی انجام می‌شود. 

بعضی از آنتی‌ژن‌های HLA‏ خاصیت آنتی‌ژنی قوی 
ندارند. به همین دلیل نیاز نیست برخی از آنتی‌ژن‌های بین 
گیرنده و دهنده کاملاً سازگار شوند» تا signs‏ آلوگرافت پس زده 
نشود. بنابراین با دست یافتن به بهترین سازگاری ممکن 
بین گیرنده و دهنده. فرایند دریافت Signy‏ کمتر شکست 
می‌خورد. بیشترین موفقیت با تعیین سازگاری آنتی‌ژن‌های 
on‏ فرزندان و والاین و خواهر و برادرها حاصل می‌شود. 
سازگاری بين دوقلوهای همسان کامل است؛ بنابراین هیچ 
وقت پیوند بین دوقلوهای همسان به علت واکنش ایمنی پس 
زده نمی‌شود. 


جلوگیری از پس‌زدن پیوند با سرکوب سیستم 
ایمنی 

اگر سیستم ایمنی به طور کامل سرکوب شود. پس‌زدن پیوند 
رخ نمی‌دهد. در حقیقت اگر فردی به طور اتفاقی دچار نقص 
سیستم آیمنی باشد. پیوند بدون استفاده از درمان می‌تواند 
موفقیت‌آمیز باشد. اما در یک 2)8 طبیعی» حتی با ببهترین 
سازگاری ممکن بافتی. پیوند آلوگرافت dy‏ ندرت در برابر 
پس‌زدن بیش از چند روز tie Ly‏ هفته بدون درمان 
اختصاصی برای سرکوب ایمنی, مقاومت می‌کند. به علاوه. 
به علت آنکه سلول‌های 7 بیشترین نقش را در کشتن 
سلول‌های بافت پیوندی دارنده سرکوب آنها مهم‌تر از سرکوب 
آنتی‌بادی‌های پلاسماست. بعضی از عوامل درمانی که Shy‏ 
نیل به این هدف به کار می‌روند عبارتند از 
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۴ ۱ بخش ۶ -سلول‌های خونی؛ ایمنی و انعناد خون 
اتوگرافت, ایزوگرافت, آلوگرافت و گزنوگرافت. پیوند 
یک بافت یا کل یک ارگان از یک قسمت بدن یک جاندار به 
قسمت دیگر را اتوگرافت می‌گویند. پیوند از یک دوقلوی 
همسان به دیگری را /بروگرافت, از یک انسان به انسان 
دیگر یا از یک حیوان به حیوان دیگر از همان گونه را 
آلوگرافت و از یک حیوان به اسان يا از یک حیوان به 
حیوانی با نژاد متفاوت CI EST,‏ می‌گویند. 


پیوند بافت‌ها. در اترگرافت وایروگرافت سلول‌های بافت 
پیوندی همان نوع آنتی‌ژن‌هایی را دارند که بافت گیرنده دارد 
و تقریاً همیشه در صورتی که تأمین خونی کافی داشته باشند 
به صورت طبیعی به حیات ادامه خواهند داد. 

از سوی دیگر, درگنرنوگرافت واکنش ایمنی 7 
هميشه رخ می‌دهد. که موجب مرگ سلول‌های بافت پیوندی 
در عرض ۱ روز تا ۵ هفته بعد از پیوند می‌شود. مگر آنکه چند 
درمان خاص برای جلوگیری از واکنش ایمنی انجام شود. 

برخی از بافت‌های سلولی و ارگان‌ها که به عنوان 
آلوگرافت» چه برای کارهای آزمایشی و چه برای اهداف 
درمانی» از یک فرد به فرد دیگر پیوند می‌شوند عبارتند از: 
پوست مغز استخوان» ریه, قلب. AS‏ بافت‌های غده‌ای و 
als‏ با سنجش سازگاری کامل بافت‌ها بین افرادء پیوند 
آلوگرافت کلیه‌ها برای حداقل ۵ تا ۱۵ سال و پیوند آلوگرافت 
کبد و قلب نیز برای ۱ تا ۱۵ سال موفقیت‌آمیز بوده است. 


تلاش برای مقابله با واکنش ایمنی در پیوند 
بافت 
به علت Coal‏ بسیار زیاد پیوند موفق بافت‌ها و ارگان‌هاء 


تلاش‌های جدی برای پیشگیری از واکنش آنتی‌ژن - 


آنتی‌بادی همراه پیوند انجام شده است. اقدامات اختصاصی 
زیر با درجاتی از موفقیت بالینی و آزمایشگاهی همراه بوده 


تعیین آنتی‌ژن‌های CHL‏ - کمپلکس آنتی‌ژن‌های 
۸ مهم‌ترین آنتی‌ژن‌هایی که موجب پس‌زدن پیوند 
می‌شوند. کمپلکسی است که به آن aul‏ ذهای HLA‏ 
(آستی‌زن لکوسیت انسانی) می‌گوبند. فش تا از این 
آنتی‌ژن‌ها بر روی سطح slic‏ سلول‌های بافت «ر آنسانی 
وجود دارند اما به طور کلی حدود ۱۵۰ آنتی‌ژن مختلف 
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آنتی‌بادی‌های رسپتور IL-2‏ 

مصرف این داروها فرد را در برابر بیماری‌های عفونی 
خلع سلاح می‌کند. لذا اين بیماران گاهی دچار بیماری‌های 
باکتریایی یا ویروسی می‌شوند. ضمناً میزان بروز سرطان در 
افرادی که ایمنی bal‏ سرکوب شده است» چند برابر معمول 
بر ات که ددشگاه uate gt pial‏ 
در انهدام سلول‌های وی سرطانی قبل از آنکه آنها شروع به 
تکثیر ILS‏ دارد. 
پیوند زدن بافت‌های زنده به بدن انسان‌هاء امروزه عمدتاً 

با موفقیت همراه است که دلیل عمده آن در دسترس قرار 
گرفتن داروهایی است که پاسخ‌های سیستم ایمنی را مهار 
می‌کنند. با معرفی داروهای پیشرفته و نوین سرکوب‌کننده 
سیستم ایمنیء امکان پیوند موفقیت‌آمیز بافت‌ها تا حد زیادی 


است. علت این امر آن 


افزايش یافته است. امروزه هدف از درمان سرکوب‌کننده 
سیستم ایمنی» دستیابی به حداقل احتمال رد پیوند و در عين 
حال کاستن از اثرات زیانبار داروهای سرکوب‌کننده ایمنی 
می‌باشد. 
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فصل ۲۶ - گروه‌های خونی؛ انتقال خون؛ پیوند بات و 28 5۸۵ 


مورمون‌ها یگاوک وکورتیکوئیدی جدا شده از فشر 
7درنال Ly)‏ داروهایی با فعالیتی مشابه 
کوک وکورتیکوئیدها) که رشد تمام بافت‌های 
لنفوئیدی را سرکوب می‌کنند و بدین ترتیب ساخت 
آنتی‌بادی و سلول‌های T‏ را کم می‌کنند. 

slag ilo,‏ مختل فکه روی سیستم لنفونیدی ثر 
سمی‌دارن و بنابراین ساخت آنتی‌بادی‌ها و 
سلول‌های T‏ را مهار می‌کنند. مخصوصاً داروی 
آزانیوپرین: 

. سیکاوسپورین و تاک pets‏ که اثر مبهاری 
اختصاصی بر روی ساخت سلول‌های 7 کمکی 
داشته و بنابراین در مهارکردن واکنش رد پیوند ناشی 
از سلول 1 نقش موّثر و ویژه‌ای دارند. این داروها از 
Creal‏ ویژه‌ای برخوردارند. زیرا plo‏ واکنش‌های 
دستگاه ایمنی را سرکوب نمی‌کنند. 

gl |‏ با آنتی‌بادی‌های سرکوب کننده سیستم 
ایمنی از قبیل آنتی‌لنفوسیت اختصاصی و یا 


— 
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مدت فرآیندهای تشکیل میخ پلاکتی و انعقاد خون رخ 
می‌دهند. 


ایجاد میخ پلاکتی 
اگر بریدگی در رگ بسیار کوچک باشد (مانند منافذ بسیار 
ریزی که روزانه در بدن ایجاد می‌شوند)» به جای لخته خون, 
میخ پلا(کتی آن را مسدود می‌کند. برای درک این مطلب, 
لازم است ابتدا در مورد خود پلاکت‌ها صحبت کنیم. 


خصوصیات فیزیکی و شیمیایی پلاکت‌ها 
پلاکت‌ها (ترومبرسیت‌ها) دیسک‌های ریزی به قطر ۱-۴ 
میکرومتر هستند. آنها در مفز استخوان از مگاکاریرسیت‌ها 
به وجود می‌آیند. مگا کاریوسیت‌ها سلول‌های بزرگی از گروه 
Gla Jol —»‏ رده خون‌ساز در مغز استخوان هستند. 
مگا کاریوسیت‌ها یا در داخل مغز استخوان یا بلافاصله بعد از 
ورود به خون به پلاکت‌های کوچکی می‌شکننده به ویژه 
هنگامی که از مویرگ‌ها عبور می‌کنند. غلظت طبیعی 
سلاکت‌ها در خون Gey‏ «دمی۵عا 
میکرولیتر خون است. 

پلاکت‌ها اگر چه هسته ندارند و نمی‌توانند تولید مثل 
گنک اقا پسیازیع Fl‏ شسیوسیای یعیه ساول ها رز silo‏ در 
سیتوپلاسم پلاکت‌ها عوامل فعالی وجود دارده که عبارتند از 
\( مولکول‌های EST‏ و میرزین که همانند پروتئین‌های 
آنقباضی در سلول‌های عضلانی‌اند. همچنین پروتئین 
انقباضی دیگری به نام ترومبرستتن هم وجود دارد که 
می‌تواند موجب انقباض پلاکت‌ها شود؛۲) بقایای شبکه 
آندوپلاسمی و دستگا هگ co pl‏ که آنزیم‌های مختلفی را 
می‌سازند و به ویژه مقادیر زیادی از یون‌های کلسیم را ذخیره 


اصطلاح (hemostasis) jl so‏ به معنی جلوگیری از 
خونریزی است. هنگامی که رگی پاره و یا قطع می‌شود. 
هموستاز توسط مکانیسم‌های متعددی انجام می‌گیرد: 
۵ انقباض عروقی, ۲) توید میخ پلاکتی, ۳) تشکیل لخته 
خون در نتيجه انعقاد خون و ۴) رشد نهایی بافت فیبروز به 
داخل لخته خون برای بستن دائمی سوراخ رگ. 


انقباض عروقی 
بلافاصله بعد از اينکه رگی قطع و یا پاره شد» ترومای وارد بر 
جدار رگ منجر به انقبااض عضلات Slo‏ جدار رگ می‌شود. 
این انقباض le pw‏ باعث کاهش جریان خون رگ پاره شده 
می‌گردد. انقباض فوق ناشی از ۱) اسپاسم میوژنیک موضعی» . 
۲ فا کتورهای تا کوئیدی (autacoid)‏ موضعی حاصل از 
قمیی UBL, i‏ رفاکش‌های Wig. ate‏ آنمبالی‌های خصبب 
تیا سای شالت casei‏ که gi‏ بافشهای 
قسمت اعظم انقباض عروقی در نتیجه Sif LEI‏ 
موضعی در عروق خونی رخ می‌دهد که در اثر آسیب مستقیم 
به جدار رگ آغاز می‌شود Lal‏ در عروق کوچک‌تر» پلاکت‌ها با 
آزادسازی مواد وازوکانستریکتور (منقبض‌کننده عروق) مانند 
ترومبرکسان 42 مسئول بخش اعظمی از انقباض عروقی 
هر چه ضربه وارده به رگ بیشتر باشد» میزان اسپاسم 
عروقی هم بیشتر خواهد شد. این اسپاسم می‌تواند به مدت 
چند دقيقه یا چند ساعت به طول انجامد که در طول این 
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مکانیسم‌های انعقاد خون .. ۳ 


تئوری پایه انعقاد 

بیش از cee aan eer‏ 5 
می‌گذارد. . برخی از آنها که باعث پیشرفت روند 
می‌شوند» oli, pty‏ انعفاد (Procoagulant)‏ نام دارند و 


برخی دیگر که از انعقاد جلوگیری می‌کنند. oli‏ 


(anticoagulant)‏ نامیده می‌شوند. انعقاد یا pic‏ انعقاد خون 


به تعادل بین این دو گروه مواد بستگی دارد. در جریان خون 
در حالت طبیعی آنتی‌کواگولان‌ها غالب هستند. در نتیجه 
خون وقتی در داخل عروق جریان دارده منعقد نمی‌شود. Lal‏ 
وقتی رگی پاره می‌شود پروکوا گولان‌ها در ناحیه بافت آسیب 
دیده فعال می‌شوند و با غلبه بر آنتی‌کوا گولان‌ها سیب 
تشکیل لخته خون می‌شوند. 
لخته‌شدن خون طی ۳ مرحله اصلی انجام می‌گیرد: 
)+ در پاسخ به پارگی رگ یا آسیب خود خون» یک 
سلسله واکنش‌های آبشاری پیچیده در خون رخ 
می‌دهد که بیش از دوجین فاکتور انعقادی خون در 
آن دخالت دارند. نتیجه نهایی تشکیل کمپلکس 
مواد فعالی است که به آه ن فعالکننده پروترومین 
فعال‌کننده پروترومین تبدیل پروترومین به ترومین 
را کاتالیز می‌کند و 

۴ ترومبین به عنوان آنزیم تبدیل‌کننده فیبرینوژن به 
رشته‌های فییرین عمل می‌کند. سپس رشته‌های 
فیبرین» پلاکت‌هاء سلول‌های خونی و پلاسما را ay‏ 
دام می‌اندازند تا لخته را بسازند. 

ابتدا مکانیسمی که طی آن خود لخته خون شکل 

می‌گیرد را بررسی می‌کنيم و بدین منظور با تبدیل 
پروترومبین به ترومبین شروع می‌کنیم. سپس به مراحل 
ابتداییی در روند ایجاد لخته خون که در آن فعال‌کننده 
پروترومبین شکل می‌گیرد. برمی‌گرديم. 


تبدیل پروترومبین به ترومبین 
در آغاز, فعال‌کننده پروترومبین در نتیحه پارگی رگ خونی ۳ 
آسیب به مواد خاصی در خون ایجاد می‌شود. دوم آنکه 
فعال‌کننده پروترومبین در حضور مقادیر کافی از یون کلسیم 
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one‏ ۰ بخش F‏ سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 


لت 


1, Severed vessel 


3. Fibrin appears 4. Fibrin clot forms 


5. Clot retraction occurs 


شکل ۳۷-۱ روند انعقاد در عروق خونی آسیب دیده. 


جدول ۳۷-۱ آمده است. 

آگر سوراخ رگ خیلی بزرگ نباشد. ظرف ۲-۶ دقیقه بعد 
از بارگی رگ, لخته خون تمام سوراخ abel‏ رگ مجروح را 
پر می‌کند. بعد از ۲۰ تا ۶۰ دقيقه, لخته منقبض می‌شود و در 
تتیجه رگ را بیشتر مسدود می‌کند. پلاکت‌ها همچنین نقش 
مهمی را در انقباض لخته lal‏ می‌کنند که در ادامه به شرح آن 
می‌پردازيم. 


سازمان‌یابی فیبری یا حل‌شدن لخته خون 

وقتی که لخته خون تشکیل شد. ۲ سرنوشت پیش رو دارد: 
() می‌تواند به وسیله فیبروبلاست‌ها مورد حمله قرار بگیرد 
که در نتیجه pled‏ آن به بافت همبند تبدیل می‌شود و يا ۲) 
می‌تواند حل شود. معمولا لخته‌هایی که در منافذ ریز عروق 
کوچک تشکیل می‌شوند. مورد هجوم فیبروبلاست‌ها قرار 
می‌گیرند. این فرآیند ظرف چند ساعت نخست پس از 
تشکیل لخته آغاز می‌شود که حداقل تا حدودی به وسیله 
فاکتور رش ترشح شده از پلاکت‌ها پیش می‌رود. این روند 
حدود ۱ تا ۲ هفته تا سازمان‌یابی کل لخته به صورت بافت 
فیبروزی ادامه می‌یابد. Lal‏ اگر خون بیشتری به داخل بافت‌ها 
نشت کرده باشد و لخته‌های بافتی در جاهایی که لازم نیست 
ایجاد شده باشند مواد خاصی در داخل خود لخته فعال 
می‌شوند که به عنوان mil‏ برای حل‌کردن لخته Jas‏ 
می‌کنند. در ادامه fod‏ به این موضوع خواهیم پرداخت. 
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فصل ۳۷ - هموستاز و انعقاد خون | 


پبروترومبین و تسرومبین. پروترومبین یک پروتلین 
پلاسمایی از نوع وه گلوبولین است که وزن مولکولی آن 
۰ می‌باشد. غلظت طبیعی پروترومبین در پلاسما 
۱۵۵/۵۱ است. پروترومبین یک پروتئین ناپایدار است که 
می‌تواند به راحتی به ترکیبات کوچک‌تر بشکند که یکی از 
آن‌هاترومین می‌باشد. وزن مولکولی ترومبین ۲۳۷۰۰ 
می‌باشد Lid)‏ نصف وزن مولکولی پروترومبین) 

پروترومبین به طور پیوسته توسط کبد ساخته می‌شود و | 
به طور پیوسته در سراسر OY‏ برای ایجاد لخته خون استفاده 
می‌شود. اگر کبد نتواند پروترومبین بسازد, ظرف حدود یک (es‏ 
روز غلظت پلاسمایی آن به قدری کم می‌شود که دیگر 
نمی‌تواند باعث انعقاد خون شود. 

ویتامن ۸ در US‏ برای ساخت پروترومبین و همچنین 
ساخت سایر فاکتورهای انعقادی لازم است. بنابراین» فقدان 
ویتامین >1 یا وجود هرگونه بیماری که از تشکیل طبیعی 
پروترومبین جلوگیری کند» می‌تواند سطح پروترومبین را به 
حدی کاهش دهد که فرد را مستعد خونریزی US‏ 


تبدیل فیبرینوژن به فیبرین (تشکیل لخته) 

فیبرینوژن که در US‏ ساخته می‌شود برای تشکیل 
لخته ضروری است. فیبرینوژن یک پروتئین با وزن 
مولکولی بالا است (وزن مولکولی ۳۴۰,۰۰۰) و در پلاسما با 
غ لظت ۱۰۰-۷۰۰::2/0۱ وجود دارد. فیبرینوژن در کبد 


ساخته می‌شود و بیماری‌های کبدی می‌توانند غلظت آن را 
در جریان خون کاهش دهند (همان طور که در مورد 
پروترومبین آشاره کردیم). 

فیبرینوژن به خاطر اندازه مولکولی بزرگ‌اش, در حالت 
طبیعی فقط به مقدار ناچیزی از عروق خونی به مایع bee‏ 
بافتی نشت می‌کند و چون فیبرینوژن یکی از فاکتورهای 
اساسی در روند انعقاد است» مایع he‏ بافتی به طور معمول» 
منعقد نمی‌شود. با وجود این وقتی نفوذپذیری مویرگ‌ها به 
طور پاتولوژیک زیاد شود» فیبرینوژن به داخل مایع 
میان‌بافتی نشت می‌کند. به حدی که اين مایعات نیز تقریباً 
شبیه پلاسما و خون کامل می‌توانند لخته شوند. 


اثر ترومبین بر فیبرینوژن برای ساخت فیبرین. 
ترومبین یک پروش نآنزیمی است که قابلیت‌های 
پروتلولبتیک ضعیفی دارد. این ماده بر روی فیبرینوژن HI‏ 
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جدول ۰۳۷-۱ فاکتورهای انعقادی در خون و اسامی دیگر آنها 
فاکتور انعقادی مترادف‌ها 


فیبرینوژن فاکتور I‏ 

پروترومبین فاکتوز I‏ 

فاکتور بافتی فاکتور ]11؛ ترومبوپلاستین بافتی 

کلسیم فاکتور IV‏ 

فاکتور ۷ پرواکسلرین؛ گلوبولین (Ac-G) AC‏ فاکتور لبایل 
(ناپایدار) 

فاکتور VIL‏ تسریع‌کنندة تبدیل پروترومبین سرم (SPCA)‏ 
پروکانورتین؛ فاکتور پایدار 

فاکتور ۷111 فاکتور آن_تی‌هموفیلیک (۸۱1۲)؛گلوبولین 
آنتی‌هموفیلیک (AHG)‏ فاکتور آنتی‌هموفیلیک 
۸ 

فاکتور IX‏ جزء ترومبوپلاستین پلاسما (PTC)‏ فاکتور 
کریسمس؛ فاکتور آنتی‌هموفیلیک Be‏ 

فاکتور X‏ فاکتور استوارت؛ فاکتور استوارت - پراور 

فاکتور 261 دودمان (پیش‌ساز) ترومبوپلاستین Lewy‏ 
(۳۲۸)؛ فاکتور آنتی هموفیلیک ) 

فاکتور XII‏ فاکتور هاگمن 

فاکتور XIII‏ فاکتور تثبیت‌کنندهٌ فیبرین 

ره کالیکرین فاکتور فلخر (Fletcher)‏ 

کینینوژن با وزن فاکتور فیتزجرالد؛ HMWK‏ (کاینینوژن با وزن 

ملکولی بالا مولکولی (Yb‏ 
پلاکت‌ها 


باعث تبدیل پروترومبین به ترومبین می‌شود (شکل ۰۳۷-۲ 
پلیمریزه‌شدن مولکول‌های فیبرینوژن به رشته‌های فیبرین 
می‌شود. عامل محدودکننده CS yw‏ انعقاد خون» تشکیل 
فعال‌کننده پرونرومبین است نه واکنش‌های بعل از «yl‏ زیر 
این مراحل پایانی به طور طبیعی به سرعت رخ می‌دهند تا 
لخته تشکیل شود. 

پلاکت‌ها همچنین نقش مهمی در تبدیل پروترومبین به 
ترومبین بازی می‌کنند چون قسمت اعظمی از پروترومبین‌ها 
در ابتدا به رسپتورهای پروترومبین بر روی پلاکت‌ها که از 
قبل به بافت اسیب دیده اتصال یافته‌اند می‌حسبند. 
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برقرار می‌سازد. در نتیجه استحکام سه بعدی شبکه فیبرینی 
ay‏ طور فزاینده‌ای زیاد می‌شود. 


لخته خون. لخته از شبکه‌ای از رشته‌های فیبرین تشکیل 
شده که در تمام جهات گسترش یافته‌اند و سلول‌های خونی, 
پلاکت‌ها و پلاسما را به دام انداخته‌اند. رشته‌های فیبرین 
همچنین به سطوح آسیب دیده عروق خونی می‌چسند. 
بنابراین» لخته خون به هر شکاف عروقی می‌چسبد و از 
خونریزی بیشتر جلوگیری می‌کند. 


انقباض لخته و تولید سرم. در عرض چند ABD‏ بعد از 
شکل‌گیری یک لخته, لخته شروع به انقباض می‌کند و 
معمولا ظرف ۲۰-۶۰ دقیقه بیشتر مایع را از خود بیرون 
می‌کند. ale‏ خارج شده سرم نام دارده چون تمام فیبرینوژن و 
بسیاری از فا کتورهای انعقادی‌اش» برداشته شده است. از این 
جهت. سرم و پلاسما با هم تفاوت دارند. سرم نمی‌تواند 
منعقد شود چون فاقد فا کتورهای انعقادی است. 

پلاکت‌ها برای ایجاد واکنش لخته ضروری‌اند. بنبرین, 
منقبض نشدن لخته می‌تواند Sly‏ تعداد کم پلاکت‌ها در 
جریان خون باشد. میکروگراف‌های الکترونی از پلاکت‌ها در 
لخته‌ها نشان می‌دهد که il‏ به رشته‌های فیبرین به نحوی 
می‌چسبند که در واقع رشته‌های مختلف را به هم اتصال 
می‌دهند. همچنین» پلاکت‌های به دام افتاده در لخته به 
مهم‌ترین Sl‏ فاکتو رتثبیت‌کننده فیبرین می‌باشد که سبب 
ایجاد هر چه بیشتر پیوندهای عرضی در رشته‌های فیبرین 
مجاور می‌شود. به علاوه خود پلاکت‌ها با فعال‌کردن 
تروموستتن پلاکتی (platelet thrombosthenin)‏ و 
مولکول‌های اکتین و میوزین» به طور مستقیم در انقباض 
لخته نقش دارند. این پروتئین‌های انقباضی در پلاکت‌ها 
باعث انقباض قوی شاخک‌های پلاکتی چسبیده به فیبرین 
می‌شوند. اين فرآیند همچنین کمک می‌کند که شبکه فیبرین 
به یک توده کوچکتر فشرده شود. انقباض لخته همچنین به 
وسیله یون‌های کلسیم آزاد شده از ذخایر کلسیم در 
فعال شده تسریع می‌شود. 
پاره شده dy‏ سوی هم کشیده می‌شوند. این امر در مرحله 


t.me/medical_jozveh bot _ 


۵۹۰ 


۹ 

' 

pale 1 
2 


بخش ۶ - سلول‌های خونی؛ ایمنی و انعاقاد خون 
Prothrombin‏ 


Prothrombin < | Catt 
activator 


Thrombin 


Fibrinogen —————> Fibrin monomer 
Catt 
Fibrin fibers 


Thrombin—» Activated 
fibrin-stabilizing << 
factor 


Cross-linked fibrin fibers 
شکل ۳۷-۲. طرحی از تبدیل پروترومبین به ترومبین و‎ 


پلیمریزه‌شدن فیبرینوژن برای ساخت رشته‌های فیبرین. 


می‌کند تا ۴ پپتید با وزن مولکولی کم از هر مولکول 
فیبرینوژن جدا کند و یک مولکول مونرمرفیبرین بسازد که به 
طور خودکار می‌تواند با ple‏ مولکول‌های مونومر فیبرین 
پلیمریزه شود و رشته‌های فیبرین را بسازد. بنابراین, تعداد 
زیادی مولکول‌های مونومر فیبرین» ظرف چند ثانیه به 
صورت رشته‌های بلند فیبرین پلیمریزه می‌شوند تا شبکه 

لخته را بسازند. 
در مراحل اولیه پلیمریزه‌شدن» مولکول‌های مونومر 
فیبرین به وسیله پیوندهای غیرکووالان هیدروژنی در JES‏ 
هم نگهداشته می‌شوند و در رشته‌های در حال ساخت نیز با 
و می‌تواند به راحتی از هم جدا شود. اما روند دیگری در 
عرض چند ABD‏ بعدی رخ می‌دهد که شبکه فیبرینی را 
محکم می‌کند. در اين پدیده ماده دیگری به نام فاکتور 
| تثبیت‌کننده فیرن دخالت دارد که در polio‏ کم در 
| گلویولین‌های طبیعی پلاسما وجود دارد و همچنین از 
پلاکت‌هایی که در لخته a,‏ دام افتاده‌انه آزاد می‌شود. قبل از 
اينکه فاکتور تثبیت‌کننده فیبرین بتواند روی رشته‌های 
فیبرین آثر داشته باشد YL‏ خود فعال شود. همان ترومبینی 
که باعث تشکیل فیبرین می‌شود. فاکتور تثبیت‌کننده فیبرین 
را نیز فعال می‌کند. سپس این ماده فعال شده به عنوان یک 
تعداد زیادی از مولکول‌های مونومر فیبرین می‌شود و 
همچنین Oe‏ رشته‌های فیبرین مجاور پیوندهای عرضی 
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فصل ۲۷ - هموستاز و انمقاد خون | ۵٩۱‏ 
در هر دو مسیر خارجی و داخلی یک سری از 
پروتئین‌های مختلف پلاسما به نام فا کتورها ی انغادی حون 
نقش مهمی را ایفا می‌کنند. بسیاری از آنهاء شکل‌های 
غیرفعالی از آنزیم‌های پروتئولیتیک‌اند که وقتی به فرم فعال 
تبدیل می‌شوند. ثرات آنزیمی آنهاباعث واکنش‌های پیاپی و 
ابشاری روند انعقاد می‌شود. 
بسیاری از فا کتورهای انعقادی که لیست gal‏ در جدول 
۳۷-۱ آمده است. به وسیله اعداد رومی مشخص می‌شوند. 


برای نشان‌دادن فرم فعال فاکتور, بعد از عدد رومی یک حرف 
کوچک (a)‏ اضافه می‌شود. مانند فا کتور ۷۲72 که نشان‌دهنده ۳ 
شکل فعال فاکتور VIL‏ است. 


مسیر خارجی برای شروع انعقاد 
مسیر خارجی برای آغاز تشکیل فعال‌کننده پروترومبین در 
نتیجه تماس خون با جدار اسیب دیده رگ و یا بافت‌های 
خارج رگی آسیب OLD‏ شروع می‌شود که منجر به اتفاقات زیر 
می‌شود JS)‏ ۳۷-۳): 
آزادشدن فاکتور بافتی. بافت آسیب OL)‏ 
کمپلکسی از چند فاکتور به نام فاکتور بافتی یا 
ترومبرپلاستین یافتی آزاد می‌کند. این فاکتور به 
خصوص از فسفولییههای حاصله از غشاهای بافتی 


به اضاف هکمپلک سییر رون ( که عمدتً به عنوان 
یک آتریم پروتئولیتیک عمل می‌کند) تشکیل شده 
است. 


۲ فعال‌شدن فاکنور ۲-نقشرفاکتور ۲ و فاکتور 
بافتی. ترکیب للیپوپروتئینی فاکتور بافتی با فاکتور 
انعقادی ۷11 ترکیب می‌شود و در حضور یون کلسیم 
به صورت آنزیم بر روی فاکتور 26 عمل کرده و آن را 
به فاکتور pss (Xa) SLIX‏ می‌کند. 

X e513 3 ۲‏ قمال شه: ( نان نیماد 
فعالکننده پروترومبین- نقش فاکتو ر ۲. فا کتور X‏ 
فعال شده به سرعت با فسفولیپیدهای بافتی که 
جزیی از فاکتور بافتی هستند یا با فسفولیپیدهای 
دیگری که از پلاکت‌ها آزاد می‌گردند ترکیب می‌شود 
و ay‏ همراه فاکتور ۷ کمپلکسی به نام فعال‌کننده 
پروترومبن را می‌سازد. در عرض چند ثائیه, در 
حضور یون کلسیم» این کمپلکس پروترومبین را به 
ترومبین می‌شکند و روند انعقاد آن چنانکه قبلا 
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oly;‏ هموستاز سهیم می‌باشد. 


هنگامی که لخته شروع به تشکیل می‌کند» در حالت طبیعی 
ظرف چند دقیقه به خون آطراف گسترش می‌یابد. به عبارت 
دیگر, لخته خون یک دور باطل را آغاز می‌کند (فیدبک 
مثبت) که باعث پیشرفت بیشتر انعقاد می‌شود. یکی از 
مهم‌ترین دلایل گسترش تشکیل لخته به اطراف این است 
که عمل پروتئولیتیک ترومبین به آن اجازه می‌دهد که بر 
روی بسیاری از ple‏ فاکتورهای انعقادی از جمله فیبرینوژن 
اثر بگذارد. برای مثال» ترومبین یک اثر مستقیم پروتئولیتیک 
بر روی پروترومبین دارد. یعنی تمایل دارد آن را به مقادیر 
بیشتری از ترومبین تبدیل کند و بر روی یک سری از 
فاکتورهای انتقادی af‏ باعث تشکیل ماده قمال کننده 
پروترومبین می‌شوند اثر می‌گذارد. این اثرات که در 
پاراگراف‌های بعدی تشریح خواهند شد شامل تسریع عمل 
فاکتورهای XIX AX VII‏ و 211 و نیز تجمع پلاکت‌ها 
می‌شود. هنگامی که مقدار مشخصی از ترومبین تشکیل ch‏ 
یک دور باطل شکل می‌گیرد که باعث ایجاد لخته خون 
بیشتر و تشکیل ترومبین بیشتری می‌شود. بنابراین» لخته 
خون به رشد ادامه می‌دهد تا Cuts ASG!‏ خون متوقف شود. 


شروع انعقاد: تشکیل فعال‌کننده پروترومبین 
اکنون که روند انعقاد را بررسی کرده‌ايم باید به مکانیسم‌های 
پیجیده‌تری که انعقاد را در ابتدا آغاز می‌کننده برگردیم. این 
مکانیسم‌ها توسط عوامل زیر فعال می‌شوند: ۱) ضربه به 
دیواره عروقی و بافت‌های مجاور ۲) ضربه و آسیب به خون و 
یا ۲) تماس خون با سلول‌های اندوتلیال آسیب دیده یا با 
کلاژن و سایر عناصر بافتی خارج از رگ خونی. هر یک از این 
موارد منجر به ایجاد فعال‌کننده پروترومبن می‌شوند که 
باعث تبدیل پروترومبین به ترومبین و سایر مراحل بعدی 
انعقاد می‌شود. 

فعال‌کننده پروترومبین از دو oly‏ تشکیل می‌گردد اگر چه 
در واقعیت این ۲ مسیر پیوسته روی هم تأثیر می‌گذارند: ۱) 
مسیر حارجی (extrinsic pathway)‏ که با آسیب جدار 
عروق خونی و بافت‌های اطراف شروع می‌شود و ۲) مسیر 
داتحلی (intrinsic pathway)‏ که در داخل خون آغاز 
می‌شود. 


سس 
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آسیب دیدن حون باعث: |) فعال‌شدن فاک, 
XI‏ و ۲) آزادسازی فسنغملییدهای oe‏ 
می‌شود. آسیب دیدن خون یا تماس خون باکلاژن 
دیواره عروق» باعث تغبیر ۲ فاکتور انعقاای مهم در 
خون می‌شود: فاکتور 611 و پلاکت‌ها. وقتی فاکتور 
XII‏ آزرده می‌شود مثلا در yl‏ تماس با کلاژن و یا 
یک سطح نم‌پذیر مانند شیشه. شکل مولکولی‌اش 
عوض می‌شود و به یک آنزيم پروتئولیتیک به نام 
فاکتور XID‏ فعال‌شده تبدیل می‌شود. ضربه به 
خون همزمان, باعث آسیب پلاکت‌ها هم می‌شود و 
به خاطر چسبندگی به کلاژن و یا سطوح نم‌پذیر L)‏ 
در اثر آسیب به صورت‌های دیگر) باعث آزادشدن 
فسفولیپیدهای پلاکتی می‌شود که حاوی 
لیپوپروتئینی به نام فا کتو ر ۲ پلاکتی هستند. فاکتور 
پلاکتی هم نقش مهمی در واکنش‌های بعدی انعقاد 
دارد. 


۲ فعال‌شدن فاکتور 261 فاکتور ]201 فعال شده بد 


صورت آنزیم بر روی فاکتور XT‏ عمل می‌کند تا این 
فاکتور را نیز فعال سازد که در ally‏ مرحله دوم در 
مسیر داخلی است. این واکنش همچنین به 
کاینینوژن با وزن مولکولی بالا (HMW)‏ نیاز دارد 
و به واسطه پره کالیکرئین تسریع می‌شود. 


Ai‏ فعال‌شدن فاکتور LIX‏ فاکتور 20 فعال شده. 


فاکتور XT‏ فعال شده با عملکرد آنزیمی خود بر روی 
فاکتور IX‏ عمل کرده. آن را فعال می‌کند. 


۴ فعال‌شدن فاکتو ر ۲ نش _فاکتور ۲2/7.فاکتور IX‏ 


فعال شده به همراه فاکتور ۷111 فعال شده و 
فسفولیییدهای پلاکتی و فاکتور 11 حاصل از 
پلاکت‌های ضربه دیده فاکتور X‏ را فعال می‌کنند. 
آشکار است که در صورت کمبود فاکتور VILL‏ و یا 
پلاکت‌ها» این مرحله ناقص انجام می‌شود. فاکتور 
1 فاکتوری است که در افراد مبتلا به هموفیلی 
کلاسیک وجود ندارد و به همین علت فاکتور 
ضمموفیلی نام گرفته است. پلاکت‌ها فاکتورهای 
انعقادی‌ای هستند که در بیماری تروسوسیتوپنی 
دچار کمبود می‌باشند. 


۵ عملکرد فاکتور ‏ قعال شده برای ایجاد 


les‏ کته پروترومبین- نف ش_فاکتو ر V‏ این مرحله 
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۲ . بخش ۶ -سلول‌های خونی؛ ایمنی و انعقاد خون 


(1) Tissue trauma 


(2) 
x Activated X (Xa) 
Cat+ 
سس‎ ۱۷ ۳ 
(3) Prothrombin 
activator 


Platelet 
phospholipids | 


Prothrombin سس‎ (0 


Cat 


شک ۲ ۳۷-۳ مسیر خارجی برای شروع انعقاد خون. 


شرح داده شد. پیش می‌رود. در ابتداء فاکتور ۷ در 
کمپلکس فعال‌کننده پروترومبین غیرفعال است اما 
به محض شروع انعقاد و تشکیل ترومبین» اثر 
پروتئولیتیک ترومبین» فاکتور ۷ را فعال می‌کند. 
سپس فاکتور ۷ خود با قدرت سبب تسریع در 
فعال‌شدن پروترومبین می‌گردد. بنابراین در 
کمپلکس نهایی فعال‌کننده پروترومبین» در واقع 
فاکتور X‏ فعال شده است که باعث شکسته‌شدن 
پروترومبین به ترومبین می‌شود. فاکتور ۷ فعال 
شده این فعالیت پروتتازی را شدیداً تسریع می‌کند و 
فسفولیپیدهای پلاکتی به عنوان ابزارهایی برای 
تسریع این روند عمل می‌کنند. به خصوص Ay‏ 
فیدبک مثبت اثر ترومبین توجه کنید که از طریق 
فاکتور ۷ اعمال می‌شود و کل روند را پس از شروع 
آن تسریع می‌کند. 


مسیر داخلی برای شروع انعقاد 

مکانیسم دوم برای آغاز تشکیل فعال‌کننده پروترومبین و در 
نتیجه شروع olde!‏ باضربه به حون و یا در پی مواجهه حون 
باکلاژن جدارر گآسیب دیده شروع می‌شود. سپس این 
روند طی واکنش‌های آبشاری ادامه می‌یابد JSS)‏ ۳۷-۴: 
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فصل ۲۷ - هموستاز و انمقاد حون aay‏ 


تنم 


Blood trauma or 
contact with collagen 


(1) 


(۷۱| سس‎ Activated XII (Xia) 
سک‎ (HMW kininogen, prekallikrein) 


(2) X| سس‎ Activated XI (Xla) 
| Ca++ 
(3) IX چا اس‎ Activated IX (IXa) 
Thrombin——>~ 
Villa Cat+ 
(4) ( سس‎ Activated X (Xa) 
(5) Platelet ۳ 
phospholipids Thrombin مس‎ 
۱ سس‎ 
Prothrombin 
activator 
Platelet 
phospholipids y 
Prothrombin ———————=s>—- Thrombin 
Cat* 


نقش بون‌های کلسیم در مسیرهای داخلی و 
خارجی 
یون‌های کلسیم جز در ۲ مرحله اول مسیر داخلی برای 
پیش‌برد يا تسریع تمام واکنش‌های دیگر انعقادی لازم‌اند. 
«cyl ply‏ در OLE‏ یون‌های کلسیم» انعقاد خون در هیچ یک از 
۲ مسیر صورت نمی‌گیرد. 

در بدن موجود زنده, غلظت یون کلسیم AY‏ ندرت در 
حدی افت می‌کند که به طور قابل توجهی بر روی فعالیت 
نعقادی اثر بگذارد. اما وقتی خون از بدن فردی ENS‏ 
می‌شود. با کاهش غلظت یون کلسیم به زیر حد آستانه اعقاد 
می‌توان جلوی انعقاد را گرفت. بدین منظور کلسیم را با 


شکل ۳۷-۴. مسیر داخلی برای آغاز انعقاد خون. 


در مسیر داخلی مانند Gy ST‏ مرحله مسیر خارجی 
است. یعنی فاکتور 26 فعال شده با فاکتور ۷ و 
فسفولیپیدهای پلاکتی یا بافتی ترکیب می‌شود تا 
کمپلکس فعال‌کننده پروترومبن را ایجاد کند. 
فعال‌کننده پروترومبین در عرض چند ثأنیه شروع به 
تجزیه پروترومبین به ترومبین می‌کند و بدین 
ترتیب روند نهایی انعقاد را (که قبلاً شرح داده شد) 
به al,‏ می‌اندازد. 
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گلیکوکالیس - ترومبومدولین آن از بین می‌رود. در نتیجه هم 
فاکتور XII‏ و هم پلاکت‌ها فعال شده و مسیر داخلی را به aly‏ 
می‌اندازند. اگر فاکتور 2611 و پلاکت‌ها با لاژن زیر اندوتلیوم 
تماس oh‏ فعال‌سازی قوی‌تر خواهد شد. 


ارات آنتی‌تر ومیینی فییرین و آنتی‌ترومبین ۱۱ 
موادی که ترومبین را از خون برمی‌دارند از جمله مهم‌ترین 
ضدانفادهای موجود در خود خون هستند. قوی‌ترین آنها 
عبارتند از: ۱) فیبرهای فیب‌ینی که خود در روند انعقاد ساخته 
می‌شوند و ۲) یک آلفاگلوبولین به نام آنتی‌ترومین LM‏ 
کوفاکتو رآنتی‌ترومبین- هپارین. 

حدود ۸۵ تا ٩۰‏ درصد از ترومبین حاصل از پروترومبین 
در هنگام تشکیل لخته جذب فیبرهای در حال ساخت 
فیبرین می‌شود. این yal‏ کمک می‌کند تا ترومبین به بقیه 
خون گسترش نیابد و بنابراین مانع گسترش بیش از حد لخته 
می‌شود 

ترومبینی که جذب فیبرهای فیبرینی نمی‌شود, به 
سرعت با آنتی‌ترومبین TIT‏ ترکیب می‌شود و سپس 
آنتی‌ترومبین 11 اثر ترومبین بر فیبرینوژن را متوقف می‌کند 
و ظرف ۱۵ تا ۲۰ دقیقه ترومبین متصل به خود را غیرفعال 
می‌کند. 


هپارین. هپارین یک ضدائعقاد قوی دیگر است. اما غلظت 
آن در خون به طور طبیعی کم است. و بنابراین تنها در برخی 
شرایط فیزیولوژیک خاص اثر ضدانعقاد محسوس دارد. با این 
وجود» هپارین به صورت گسترده به عنوان یک Sole‏ دارویی 
در طب بالینی در غلظت‌های بالاتر برای جلوگیری از انعقاد 
داخل عروقی کاربرد دارد. 

مولکول هپارین یک پلی‌ساکارید کونژوگه با بار منفی 
بسیار زیاد است. خاصیت ضدانعقادی خود این مولکول ناچیز 
یا هیچ است. اما ترکیب آن با آنتی‌ترومبین 111 باعث افزایش 
کارآیی انتی تروهیین Ill‏ در برداشت ترومبین به میزان صد تا 
هزار برابر می‌شود و لذا هپارین به عنوان یک ضدائعقاد عمل 
می‌کند. بنابراین در صورت وجود هپارین اضافی» 
نتی‌ترومبین 111 تقریباً فوراً ترومبین را از گردش خون 
برمی‌دارد. 

کمپلکس هپارین و آنتی‌ترومبین 111 علاوه بر ترومبین» 
فاکتورهای انعقادی فعال متعددی را هم برمی‌دارد و به این 
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۴ بخش ۶ -سلول‌های خونی؛ ایمنی و انعقاد خون 
غیریونیزه درآمده یا با موادی مانند SVT‏ ترکیب می‌کنند 


5 رسوب دهد. 


تا سین سونو ییون کوش 
خلاصه شروع انعقاد خون 
طرح مسیرهای داخلی و خارجی GLY‏ می‌دهد که بعد از 
Hb‏ رگ خونی» روند انعقاد به طور همزمان توسط هر دو 
مسیر به پیش می‌رود. فاکتور بافتی مسیر خارجی را آغاز 
می‌کند. در حالی که تماس فاکتور 2611 و پلاکت‌ها با کلائن 
جدار عروق مسیر داخلی را شروع می‌کند. 

یک تفاوت اساسی On‏ مسیرهای داخلی و خارجی این 
است که مسیر خعارجی می‌تواندانفجاری باشد. به طوری که 
پس از شروع» سرعت کامل‌شدن آن یا سرعت تشکیل لخته 
نهایی فقط توسط مقدار فاکتور بافتی آزاد شده از بافت‌های 
آسیب‌دیده و مقادیر فا کتورهای VIL X‏ و ۷ در خون محدود 
می‌شود. در هنگام آسیب شدید بافتی» خون می‌تواند ظرف 
۵ ثانیه منعقد شود. مسیر داخلی بسیار کندتر است و معمولا 
۱-۶ 48.59 برای ایجاد لخته زمان می‌برد.. 


ضدانعقادهای داخل عروقی مانع از تشکیل لخته 
خون در سیستم گردش خون طبیعی می‌شوند 
فاکتورهای سطح اندوتلیال. احتمالاً مهم‌ترین عوامل 
جلوگیری کننده از انعقاد خون در سیستم عروقی طبیعی به 
ندوتلیال که از فعال‌شدن تماسی سیستم انعقادی داخلی 
جلوگیری می‌کند؛ ۲) یک لای هگلیک وکالیکس بر سطح 
اندوتلیوم ( گلیکوکالیکس یک موکوپلی‌ساکارید می‌باشد که به 
سطح سلول‌های اندوتلیال چسبیده است) که فاکتورهای 
انعقادی و پلاکت‌ها را دفع می‌کند و در نتیجه از فعال‌سازی 
روند dla!‏ جلوگیری می‌کند و ۲) پروتئینی به نام 
ترومومدولین که به غشای اندوتلیال چسبیده است و به 
ترومبین متصل می‌شود. اتصال ترومبین با ترومبومدولین نه 
تنها روند انعقاد را با برداشتن ترومبین کند می‌کند» بلکه 
کمپلکس ترومبرمدولین-ترومبن یک پروتئین پلاسمایی به 
نام پروتشین را فعال می‌کند که با غیرفعال کردن فاکتورهای 
۷ و ]۷11 فعال od‏ به عنوان یک ضد انعقاد عمل می‌کند. 
وقتی دیواره اندوتلیال آسیب winger‏ سطح صاف و AY‏ 
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فصل ۲۷ - هموستاز و انمقاد خون . 


Tac mma aa | 


AS, Has‏ پلاسمینوژن ly (t-PA) col‏ با سرعت بسیار 
آهسته ترشح می‌کنند که پس از حدود یک روز از توقف 
خونریزی» پلاسمینوژن را به پلاسمین تبدیل می‌کند و 
پللاسمین. لخحته باقی‌مانده ly‏ برمی‌دارد. در واقع بسیاری از 
عروق کوچک خونی که به وسیله لخته مسدود شده‌اند Cre‏ 
وسیله بازگشایی می‌شوند. پس یکی از وظایف بسیار مهم 
دستگاه پلاسمین برداشتن لخته‌های ریز از میلیون‌ها رگ 
محیطی کوچک است. زیرا در صورت فقدان چنین مکانیسم 

پاک‌کننده‌ای» نهایتاً ples‏ آنها مسدود می‌شوند. 


حالاتی که باعث خونریزی بیش از حد در انسا 
می‌شوند Adlobea.:‏ ۷ 


خونریزی بیش از حد می‌تواند به علت کمبود هر یک از 
چندین فاکتور انعقادی روی دهد. سه نوع خاص از 
بیماری‌های خونریزی‌دهنده بیش از بقیه مورد مطالعه قرار 
گرفته‌ند که عبرتند از:۱) کمبود ویتامین 16 ۲) هموفیلی و 
۴ ترومبوسیتوپنی (کمبود {ESM‏ 


کاهش پروترومبین و فاکتورهای ۷11 IX‏ و X‏ 
ge‏ انی gigs‏ امین ۱6 
تقریبا plas‏ فاکتورهای انعقاد خون, به استثنای تعداد کمی از 
آنها توسط کبد ساخته می‌شوند. بنابراین بیماری‌های کبدی 
مانند wale‏ تیه ee‏ حاد (acute yellow‏ 
atrophy)‏ گاهی می‌توانند دستگاه انعقادی را به حدی 
ضعیف کنند که بیمار WAS‏ مستند خونریزی شود. 

عامل دیگری که ساخت فاکتورهای انعقادی توسط کبد 
را کاهش می‌دهد» کمبود ویتامین K‏ است. ویتامین K‏ برای 
فعالیت آنزیم کربوکسیلاز CLS‏ ضروری است. این آنزیم یک 
گروه کربوکسیل را به گروه اسید گلوتامیک ۵ نوع از 
فاکتورهای انعقادی اضافه می‌کند. این فاکتورها عبارتند از: 
پروترومین, فاکتور VIL‏ کتور pp SCX‏ 2۲و پروئن ‏ با 
اضافه شدن گروه کربوکسیل به اسید گلوتامیک» فاکتورهای 
انعقادی غیرفعال» فعال می‌شوند؛ سپس ویتامین > اکسیده 
شده و غیرفعال می‌گردد. آنزيم دیگری موسوم به کمپلکس | 
ویعامین >[ ایوکسید ردوکتار ۱ (VKOR cl)‏ ویتامین > را | 
احیاء نموده و آن را مجدداً به JSS‏ فعال خود تبدیل می‌کند. 

عدم وجود ویتامین K‏ و متعاقب آن ناکافی بودن این 


ترتیب فرایند ضدانعقادی را تقویت می‌کند. این فاکتورها 
عبارتند از: فاکتورهای فعال X 21 XID‏ و AX‏ 

بسیاری از سلول‌های مختلف بدن هپارین می‌سازند اما 
مقدار زیادی از هپارین توسط ماست‌سل‌های بازوفیلیک در 
بافت‌های همبند محیطی در کل بدن ساخته می‌شود. این 
سلول‌ها پیوسته مقادیر کمی هپارین ترشح می‌کنند که به 
درون دستگاه گردش خون منتشر می‌شود. ساول‌های 
Lig‏ خون هم که از نظر عملی تقریباً با ماست‌سل‌ها 
یکسان هستند. مقادیر کمی هپارین به درون پلاسما آزاد 
و 

ماست‌سل‌ها به مقدار زیادی در بافت‌های پیرامون 
مویرگ‌های ریوی و به میزان کمتر در اطراف مویرگ‌های 
کبد وجود دارند. درک این نکته اسان است که چرا در این 
مناطق به مقدار هپارین بیشتری نیاز است زیرا مویرگ‌های 
کند و ax)‏ مقتار ژیادی لخته‌های آمبولیک ساخته ده در 
جریان خون US‏ وریدی را دریافت می‌کنند. IY‏ ساخت کافی 
هپارین مانع رشد بیشتر لخته‌ها در این نواحی می‌شود. 


پلاسمین سبب حل‌شدن لخته‌های خون می‌ شود 
پروتئین‌های پلاسما حاوی یک یوگلوبولین (euglobulin)‏ 
به نام پلاسمینوژن (Vy Soy hey bh)‏ هستند که در صورت 
فعال‌شدن» به ماده‌ای به نام پلاسمین (یا فیبرینولیرین) 
تبدیل می‌شود. پلاسمین آنزیمی پروتئولیتیک است که 
مشابه تریپسین که مهم‌ترین آنزیم پروتئولیتیک در ترشحات 
پانکراس است. می‌باشد. پلاسمین فیبرهای فیبرین و برخی 
از plo‏ پروتئین‌های انعقادی مانند فیبرینوژن, فاکتور ۷ 
فاکتور ۷111 پروترومبین و فاکتور XI‏ را هضم می‌کند. 
بتابراین وقتی پلاسمین ساخته می‌شود می‌تواند با تخریب 
بسیاری از فاکتورهای انعقادی سبب Jo‏ شدن لخته گردد. با 
این وجوده پلاسمین گاهی اوقات موجب کاهش فعالیت 
انمقادی در خون نیز می‌شود. 


فعال‌کردن پلاسمینوژن برای ساخت پلاسمین و 
سپس حل‌کردن لخته. زمانی که یک لخته ساخته 
می‌شود. مقدار زیادی پلاسمینوژن همراه ple‏ پروتئین‌های 
پلاسما در لخته ay‏ دام می‌افتد. پلاسمینوژن تا زمانی که فعال 
نشود و به صورت پلاسمین در tubs‏ نمی‌تواند لخته را حل 


کند. بافت و اندوتلیوم آسیب دیده یک فعال‌کننده قوی به نام 
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را به نیمی از دخترانش انتقال می‌دهد. 

صفت خونریزی در هموفیلی ممکن است درجان 
مختلفی از نظر شمدت داشته باشد: که به ویژکی‌های کمبود 
ژنتیکی بستگی دارد. معمولاً خونریزی اتفاق نمی‌افتد مکر 
etait alee oiled, Jka pV Sisco shia‏ 
روز رای کید GaSe‏ تس 
رت زود باه نان Ika‏ مکی رن 1 
کشیدن دندان. خونریزی تا روزها ادامه پیدا AS‏ 

فاکتور ۷111 دو جز فعال دارد. یک جزء بزرگ با وزن 
مولکولی در حد چند میلیون و یک جزء کوچک با وزن 
مولکولی حدود ۲۳۰,۰۰۰. جزء کوچک در مسیر داخلی انعقاد 
حایز اهمیت است و کمبود آن در فاکتور ۷۲11 منجر به 
هموفیلی کلاسیک می‌شود. یک بیماری خونریزی‌دهنده 
دیگر با ویزگی‌های مختصر متفاوته بیماری ووذویلند 
است که از فقدان جزء بزرگ فاکتور ]۷11 ناشی می‌شود. 

هنگامی که فردی با هموفیلی کلاسیک دچار خونریزی 
شدید طولانی مدت می‌شود. تقریباً تنها درمان واقعاً موثر 
تزریق فاکتور ۷111 خالص است که البته قیمت آن گران 
است و از آنجا که تنها از خون انسان و در مقادیر بسیار کم به 


. دست dul go‏ به طور محدود در دسترس است. با این حال 


افزایش تولید و استفاده ae i‏ 1 نوترکیب» oul‏ درمان 


ترومبوسیتوپنی 

ترومبوسیتوپنی (Thrombocytopenia)‏ به معنای حضور 
تعداد بسیار کم CSW,‏ در گردش خون است. افراد مبتلا به 
ترومبوسیتوپنی مانند بیماران هموفیلیک تمایل به خونریزی 
دارنده اما خون‌ریزی معمولاً از مویرگ‌ها و وریدچه‌های 
کوچک رخ می‌دهد. در صورتی که خونریزی مبتلایان به 
هموفیلی در رگ‌های بزرگ اتفاق می‌افتد. در نتیجه 
خونریزی‌های نقطه‌ای کوچک در سراسر بدن رخ می‌دهد. 
روی پوست بیماران مبتلا نقاط بنفش رنگ کوچکی ظاهر 
می‌شود. به همین علت این بیماری پورپورای 


تروموسیوپنیک نام دارد. همانطور که قبلاً گفته شد؛ 


پلاکت‌ها مخصوصاًبرای ترمیم سوراخ‌های مویرگ‌ها و سای 
رگ‌های کوچک بسیار مهم‌اند. 


به طور معمول خونریزی رخ نمی‌دهد تا زمانی که تعداد 


بخش ۶ - سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 


فاکتورهای انعقادی در خون می‌تواند موجب تمایل به 
خونریزی شدید شود. 

ویتامین K‏ پیوسته توسط باکتری‌های دستگاه گوارش 
ساخته می‌شود. به طوری که کمبود ویتامین 6 در افراد 
طبیعی به ندرت ناشی از فقدان اين ویتامین در رژیم غذایی 
است Xe)‏ قبل از برقراری فلور باکتریایی طبیعی روده‌ها در 
نوزادان). اما کمبود ویتامین >1 در مبتلایان به بیماری‌های 
گوارشی We‏ ناشی از جذب ناکافی چربی‌ها در دستگاه 
گوارش است. زیرا ويتامین >1 محلول در چربی است و در 
حالت sole‏ به همراه چربی‌ها جذب خون می‌شود. 

یکی از شایع‌ترین علل کمبود ویتامین K‏ ناتوانی کبد در 
ترشح صفرا به درون دستگاه گوارش است (یعنی بر اثر 
انسداد مجاری صفراوی یا بیماری کبدی). کمبود صفرا مانع 
از هضم و جذب کافی چربی‌ها می‌شود و در نتیجه جذب 
ویتامین K‏ کاهش می‌یابد. لذا در بیماران کبدی غالباً به علت 
جذب ناکافی ویتامين K‏ و نیز درگیری سلول‌های کبدی, 
ساخت پروترومبین کاهش می‌یابد. به همین دلیل پیش از 
انجام هرگونه Joe‏ جراحی در مبتلایان به بیماری‌های کبدی 
و انسداد صفراوی به آنها ویتامین > تزریق می‌کنند. معمولا 
اگر حداقل نیمی از سلول‌های پارانشیم کبد عملکرد طبیعی 
داشته باشند و ویتامین > را ۴ تا ۸ ساعت قبل از عمل به 
بیمار تزریق کنیم. فاکتورهای انعقادی به مقدار کافی تولید 
می‌شوند تا از خونریزی شدید در Gr‏ عمل جلوگیری شود. 


هموفیلی 

ه موفیلی (Hemophilia)‏ یک بیماری خونریزی‌دهنده 
است که by ii‏ منحصراً در مردان رخ می‌دهد و در ۸۵ درصد 
موارد ناشی از نقص اکمود فاکتور ]۷۲1 انعقادی است. این 
نوع هموفیلی, مموفیلی A‏ یاک /اسیک نامیده می‌شود. 
حدود یک نفر از بین هر ده هزار مرد در ایالات متحده به 
هموفیلی کلاسیک مبتلا است. در بقیه ۱۵ درصد بیماران 
هموفیل خونریزی به علت کمبود فاکتور TX‏ روی می‌دهد. 
هر دوی این فاکتورها به طور ژنتیکی از طریق کروموزوم زن 
منتقل می‌شوند. بنابراین تقریباً هیچ وقت یک زن به 
هموفیلی مبتلا نمی‌شود چون حداقل یکی از دو کروموزوم X‏ 
او ژن مناسب را دارد. اگر یکی از کروموزوم‌های X‏ زنی 
ناقص باشد. وی fli‏ مموفیلی خواهد بود و بیماری را به 
نیمی از پسرانش منتقل می‌کند. در حالی که حالت ناقل‌بودن 
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فصل ۳۷ - هموستاز و العفاد خون ۰ OVV‏ 


سطلح اندوتلیالی خشن در یک رگ که می‌تواند ناشی از 
آرتریواسکلروز: عفونت یا تروما باشد. احتمالاً آغازگر روند 
Ob >‏ حون عروق بسیا رآهسته باشد» زیرا در ین حالت 
دسترس قرار می‌گیرد. 


استفاده از ۳۸-) در تخریب لخته‌های داخل عروقی. 
SS Jl) ۸‏ پلاسمینوژن بافتی) به روش مبهندسی 
Sob‏ ترومبوز قرار می‌گیرد. در تبدیل پلاسمینوژن به 
پلاسمین Cul Sho‏ که آن هم به نوبه خود قادر است بعضی 
لخته‌های داخل عروقی را حل a aS‏ عنوان She‏ اگر این 
ماده طی اولین ساعات بعد از انسداد ترومبوزی در شریان 
کرونری استفاده شود قلب اغلب از خطر آسیپ جدی Obs‏ 


می‌یابد. 


ترومبوز وردد فمورال و امبولی گسترده ریوی 
از bul‏ که تقریباً هميشه لخته هنگامی تشکیل می‌شود که 
جریان خون به مدت چند ساعت در هر یک از عروق خونی 
بدن متوقف شود بی‌تحرکی slow‏ بستری به اضافه قراردادن 
بالش زیر زانوها که کاری رایج است WE‏ سبب لخته‌شدن 
خون می‌گردد. سپس acd‏ عمدتاً در جهت حرکت آهسته 
خون وریدی رشد می‌کند و اغلب در تمام طول وریدهای پا و 
گاهی تا حد ورید ایلیاک مشترک و ورید اجوف تحتانی به 
رشد خود ادامه می‌دهد. سپس در یک دهم موارده قسمت 
بزرگی از لخته از محل اتصال خود به رگ OLS‏ می‌شود و 
آزادانه در جریان خون وریدی حرکت می‌کند تابه سمت 
راست قلب و سپس شریان‌های ریوی برسد که می‌تواند 
انسداد وسیع در شریان‌های ریوی ایجاد کند. dy‏ این پدیده 


آمبول یگسترده ریوی گفته می‌شود. اگر لخته به اندازه کافی 


بزرگ باشد تا هر دو شریان ریوی را همزمان مسدود MS‏ 
مرگ آنی اتفاق می‌افتد. چنانچه تنها یک شریان SH)‏ 
مسدود woud‏ ممکن است شخص نمیرد Ly‏ ممکن است 
آمبولی طی ساعات یا روزهای بعدی به علت رشد لخته در 
عروق ریوی موجب مرگ شود. اما مجدداً درمان با t-PA‏ 
می‌تواند زندگی شخص را نجات دهد. 


ie کاهش‎ oa yds, 


پلاکت‌ها در خون به زیر " 


دا یآ ۱۰,۰ نا wee‏ 
می‌باشد. سطوح پایین‌تر از ۱۰,۰۰۰ پلاکت در ۳1 
Whe‏ کشنده است. 


حتی بدون شمارش اختصاصی پلاکت خون, گاهی 
می‌توان ay‏ وجود ترومبوسیتوپنی مشکوک شد. مثلاً چنانچه 
لخته خون شخص منقبض Opt‏ زیرا همان طور که قبلا ذکر 
شد انقباض لخته معمولا به cle‏ رهاشدن مقادیر زیاد 
فاکتورهای انعقادی از پلاکت‌هایی است که در شبکه فیبرین 
لخته گیر افتاده‌اند. 

اغلب افراد ترومبوسیتوپنیک» مبتلا به بیماری 
تسرومبوسیتوپن ی ایدیوپانیک هستنده یعنی علت 
ترومبوسیتوپنی آنها نامشخص است. در اغلب اين افراد به 
fle‏ ناشناخته آنتی‌بادی‌های خاصی تشکیل می‌شوند که 
ade‏ پلاکت‌های خودی واکنش نشان داده و آنها را تخریب 
می‌کنند. با تجویر خو نکامل تاره که مقادیر زیادی پلاکت 
دارد Whe‏ طی ۱ تا ۴ روز خونریزی متوقف می‌شود. همچنین 
اغلب /سیشکتومی (برداشتن طحال) کمک‌کننده است و 
گاهی منجر به بهبود کامل می‌شود» چون طحال در حالت 
عادی polis‏ زیادی OTM‏ از گردش خون برداشت می‌کند. 


— سرد ی وج ما و و 


مس -— 
وضعیت‌های ترومبو آمپولیک در انسان ۱ 


ترومبوز و آمبولی. یک لخته غیرطبیعی که در یک رگ : 


خونی ایجاد می‌شود, ترومبزر نام دارد. وقتی لخته تشکیل 
شد» جریان مداوم خونی که از آن می‌گذرد احتمال دارد 
آن از محل اتصالش شود و باعث شود لخته 
به همراه جریان خون حرکت کند. به این لخته‌های آزاد. 
شریان‌های بزرگ یا از سمت چپ قلب منشأً می‌گیرند, قادرند 
در گردش خون محیطی حرکت کنند و شریان‌ها یا 
آمبولی‌هایی که از دستگاه وریدی یا سمت راست قلب منشاً 
می‌گيرند. می‌توانند به سمت ریه‌ها رفته و آمبولی ریوی 
ایجاد کنند. 


موجب جداشدن 


علل ایجاد کننده وضعیت‌های ترومپوآمبولیک. علل 
ترومبوآمبولی در انسان معمولا دو دسته است: \( هرگونه 


Scanned by CamScanner 


تزریق شده توسط انزیم هپا ربناز موجود در خون myo‏ 
می‌شود. 


کومارین‌ها به عنوان sf go‏ ضدانعقادی 
وقتی یک کومارین مانند وارفارن به بیمار داده می‌شود 
سطوح پروترومبین پلاسما و فاکتورهای VIL‏ و IX‏ و ASX‏ 
(VKOR cl) ۱ sts, 1‏ انجام 2 می‌دهد. ۱ 
که قبلاً نیز گفته شد. این آنزيم ویتامین >! اکسیده شده و 
غیرفعال را به شکل Jas‏ و احیاشده آن تبدیل می‌کند. 
وارفارین با مهار VKOR cl‏ سبب کاهش ویتامین 1 فعال 
در بافت‌ها می‌شود. به این ترتیب» فاکتورهای انعقادی 
کربوکسیله نشده و SLB‏ نمی‌گردند. در طی چند روز پس از 
تجویز وارفارین» ذخیره فاکتورهای انعقادی فعال بدن به اتمام 
می‌رسد و فاکتورهای غیرفعال جایگزین UST‏ می‌شوند. 
بنابراین با وجودی که فا کتورهای انعقادی همجچنان ساخته 
می‌شوند اما فعالیت انعقادی خون تا حد قابل ملاحظه‌ای 
بعد 7 تجویز یک دوز She‏ وارفارین» فعالیت انعقادی 
خون طی ۱۲ ساعت به حدود ۰ درصد > طبیعی و طی ۲۴ 
ساعت به حدود ۲۰ درصد حد طبیعی کاهش می‌یابد. به 
عبارت دیگر روندهای انعقادی 19-5 مهار نمی‌شوند بلکه 
برای این منظور باید منتظر شد تا پروترومبین و ple‏ 
تا ۳ روز aw‏ از قطع درمان با کومارین به حالت طبیعی باز 
می‌گردد. 


مهار انعقاد خون در خارج از بدن 

اگر چه خونی که از بدن خارج می‌شود و در داخل لوله 
آزمایش شیشه‌ای نگهداری می‌شود. به طور طبیعی در ۶ 
دقيقه منعقد می‌شوده خونی که در ظروف سیلیکونیره 
جم‌آوری می‌گردده WLE‏ تا حداقل یک ساعت لخته 
نمی‌شود. علت این SE‏ آن است که به کاربردن سیلیکون 
در سطوح ظروف از فعال‌شدن تماسی پلاکت‌ها و فاکتور 211 
که دو عامل اصلی در شروع مکانیسم داخلی انعقاد می‌باشند 
جلوگیری می‌کند. برعکس, استفاده از ظروف شیشه‌ای ساده 
موجب تماس و فعال‌سازی پلاکت‌ها و فاکتور 2611 و تولید 
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بش بش ۶ - سل ge‏ لول هس pps‏ "ایمنی و انعفاد خون 
۱ انعقاد منتشر داخل عروقی 
| گاهی مکانیسم لخته‌سازی در سراسر گردش خون فعال 
| می‌شود و موجب وضعیت lini!‏ منتشر داخل 6 jg‏ 
intravascular coagulation)‏ ۰۵ می‌گردد. 
این پدیده UWE‏ ناشی از حضور مقادیر زیاد بافت در حال مرگ 
| یا تروماتیزه در بدن است که مقادیر زیادی فاکتور بافتی در 
خون آزاد می‌کنند. اغلب لخته‌ها کوچک‌اند اما تعدادشان زیاد 
| است و بخش بزرگی از عروق خونی کوچک محیطی را 
۱ مسدود می‌کنند. این پدیده مخصوصاً در کسانی اتفاق می‌افتد 
ae‏ که سپتی‌سمی گسترده دارند. زیرا باکتری‌های در حال گردش 
یا سموم باکتریایی مخصوصاً ندوترکس‌ها مکانیسم 
تشکیل لخته را فعال می‌کنند. انسداد رگ‌های محیطی 
کوچک به شدت انتقال اکسیژن و ple‏ مواد غذایی را به 
بافت‌ها کاهش می‌دهد که این وضعیت.منجر به شوک گردش 
خون می‌شود. احتمالا تا حدودی به همین علت است که 
شوک سپی‌سمیک در ۸۵ درصد بیماران کشنده است. 
یکی از اثرات انعقاد منتشر داخل عروقی آن است که 
بیماران شروع به خونریزی می‌کنند. به این علت که مقدار 
زیادی از فاکتورهای انعقادی توسط لخته‌سازی منتشر 
مصرف شده‌اند و مقدار کمی پیش‌ساز انعقادی برای برقراری 
هموستاز طبیعی در خون باقی‌مانده است. 


داروهای ضدانعقاد برای مصرف 


در بعضی از وضعیت‌های ترومبوآمبولیک» مطلوب است که 
روند انعقاد به تأخیر انداخته شود. با این هدف ضدانعقادهای 
متفاوتی ساخته شده‌اند که از مفیدترین Wl‏ هپارین و 
کومارین است. 


هپارین به عنوان ضدانعقاد داخل وریدی 

هپارین تجاری از چند بافت مختلف حیوانی استخراج و 
تقریبً به صورت خالص آماده می‌شود. تزریق مقادیر نسبتاً 
| کم» حدود ۰/۵ تا ۱ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن 
۱ موجب افزایش زمان انعقاد خون از حد طبیعی حدود ۶ دقیقه 
به حدود ۲۰ دقیقه یا پیشتر می‌شود. به علاوه cpl‏ تغییر در 
زمان آنعقاد خون فوری است و لذا بلافاصله جلوی ایجاد 
Condy‏ ترومبوآمبولیک را می‌گیرد یا آن را کند می‌کند. 
طول مدت اثر هپارین حدود ۱/۵ تا ۴ ساعت است. هپارین 
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فصل TV‏ - هموستاز و المقاد خون ۰ ۵۹٩‏ 


زمان خونریزی (Bleeding time)‏ 
وقتی یک چاقوی نوک‌تیز برای بریدن نوک انگشت يا نرمه 
گوش به کار می‌رود خونریزی معمولاً ۱ تا ۶ دقیقه طول 
می‌کشد. این زمان به شدت» عمق زخم و درجه پرخونی در 
انگشت یانرمهٌ گوش وابسته است. فقدان هر کدام از 
فاکتورهای انعقادی می‌تواند منجر به طولانی‌شدن زمان 
خونریزی گردد. اما اختصاصاًافزایش زمان خونریزی ناشی از 

فقدان CSM‏ است. 


زمان انعقاد 
روش‌های مختلفی برای تعیین زمان انعقاد (Clotting‏ 
time)‏ به کار می‌رود. یکی از آنها که بیشتر مورد استفاده قرار 
می‌گیرد جمع‌آوری خون در یک لوله تمیز آزمایشگاهی و 
تکان‌دادن آن به سمت جلو و عقب در هر ۰ asl‏ است تا 
لخته شود. با این روش زمان انعقاد طبیعی ۶ تا ۱۰ دقیقه 
است. روش‌هایی که از چند لوله آزمایش استفاده می‌کنند. | 
دقیق‌ترند. 

متاسفانه زمان انعقاد بسته به روش اندازه گیری که به کار 


| 
| 
روش استفاده نمی‌شود. در عوض آندازه‌گیری خود فاکتورهای | 
انعقادی با استفاده از روش‌های شیمیایی پیچیده جایگزین 


شاه آننتت: 


زمان پروترومبین و نسبت بین‌المللی معمول 
زمان پروترومبین (Prothrombin time)‏ نشانه‌ای از 
غلظت پروترومبین خون است. شکل ۳۷-۵ رابطه بین 
غلظت پروترومبین و زمان پروترومبین را نشان می‌دهد. 
روش Oe‏ زمان پروترومبین به شرح زیر است: 

خونی که از بیما گرفته می‌شود به سرعت با اگزالات 
ترکیب می‌شود به نحوی که هیچ یک از پروترومبین‌ها 
نتوانند به ترومبین تبدیل شوند. سپس مقدار زیادی یون 
کلسیم و فاکتور بافتی به سرعت با خون اگزالاته مخلوط 
می‌شود. کلسیم اضافی» اثر اگزالات را Ad‏ می‌کند و فاکتور 
بافتی واکنش تبدیل پروترومبین به ترومبین را از طریق 
مسیر خارجی انعقاد فعال می‌سازد. زمان مورد نیاز برای وقوع 
انعقاد, زمان پروترومبین نامیده می‌شود .کوتاه ی این زمان 
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سریع لخته می‌گردد. 

ys‏ ممکن است برای جلوگیری از انعقاد خون در 
خارج از بدن نیز استفاده شود. هپارین مخصوصاً در اعمال 
جراحی که در آنها خون باید از دستگاه قلبی - ریوی یا کلیه 
مصنوعی عبور US‏ و سپس به بدن شخص jb‏ گردد نیز مورد 
استفاده قرار pF‏ 

مواد مختلفی که باع ثکاهش‌خاظت یم نک لسيم در 
خون می‌شوند نیز می‌توانند برای جلوگیری از انعقاد خون در 
حارج از بدن استفاده شوند. به عنوان مثال یک ترکیپ 
SYST ln‏ که در مقادیر بسیار کم با نمونه خون مخلوط 
بدین ترتیب سطح کلسیم خون را تا حدی کاهش می‌دهد که 

هر ماده‌ای که کلسیم خون را دیونیزه XS‏ از انعقاد خون 
جلوگیری می‌کند. بون سیترات با بار منفی که اغلب در 
اشکال سیترات سدیم, سیترات آمونیرم یا سیترات پناسیم با 
خون مخلوط می‌شود. به خصوص Gly‏ رسیدن به این هدف 
ارزشمند است. یون سیتراتی که با کلسیم ترکیب می‌شود. آن 
l)‏ دیونیزه می‌کند 9 فقدان بون کلسیم جلوی انعقاد I;‏ می‌گیرد. 
ضدان_عقادهای سیتراتی مزیت مهمی در مقایسه با 
ضدانعقادهای اگزالاتی دارند. اگزالات برای بدن سمی 
محسوب می‌شود. در حالی که polio‏ متوسط سیترات I‏ 
می‌توان به صورت داخل وریدی تزریق نمود. بعد از تزریق» 
Gy‏ سیترات طی دقایقی توسط AS‏ از خون خارج می‌شود و 
رای ایجاد انرژی به گلوکز و سایر متبولیت‌ها متابولیزه 
می‌گردد. در نتیجه ۵۰۰ میلی‌لیتر خونی که توسط سیترات 
خاصیت ضدانعقادی lay‏ کرده, به طور معمول می‌تواند در 
طی چند دقیقه به فرد گیرنده منتقل شود بدون آنکه نتایج 
نامطلوب در پی داشته SL‏ اما اگر LS‏ آسیب دیده باشد یا 
مقادیر بالای خون یا پلاسمای سیتراته. به سرعت تجویز 
شوند (در کسری از دقیقه) یون سیترات ممکن است با 
سرعت کافی برداشته نشود و تحت اين شرایط به شدت 
سطح یون کلسیم خون را کاهش داده و منجر به تتانی و 
مرگ ناشی از تشنج گردد. 
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شکل ۳۷-۵. رابطه بین غلظت پروترومبین در خون با زمان 


پرونرومبین 


تشکیل لخته را مطرح می‌کند. INR‏ بیمارانی که تحت 
درمان با وارفارین قرار دارنده معمولاً بین ۲ تا ۳ می‌باشد. 

آزمون‌های مشابه با آزمون پروترومبین و INR‏ برای 
تعیین میزان ple‏ فاکتورهای انعقادی خون نیز به کار گرفته 
می‌شوند. در هر کدام از این آزمون‌ها مقادیر GL;‏ یون 
کلسیم و تمام فاکتورهای دیگر به جز فا کتور مورد سنجش» به 
طور همزمان به خون اگزالاته اضافه می‌شوند. سپس زمانی 
که sly‏ انعقاد خون مورد نیاز است به روشی مشابه با روش 
سنجش زمان پروترومبین اندازه‌گیری می‌شود. اگر فاکتور 
مورد سنجش, دچار کمبود باشد» زمان انعقاد طولانی‌می‌گردد. 
بنابراین زمان را نیز می‌توان برای اندازه گیری غلظت فاکتور 
به کار برد. 
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Gos‏ ۱ بخش ۶ - سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 


wll چا ان‎ aad 


bine‏ ناشی از کاهش غلظت پروترومبین می‌باشد. زمان 
پروترومبین طبیعی حدود ۱۲ ثانیه است. در هر آزمایشگاه 
یک منحنی که رابطه غلظت پروترومبین را با زمان 
پروترومبین نشان می‌دهد (شکل ۳۷-۵) و مربوط به روش 
مورد استفاده برای اندازه‌گیری زمان پروترومبین است» رسم 
می‌شود. 

در صورتی که تفاوتی در فعالیت فاکتور بافتی و سیستم 
تفسیرکننده آزمون پروترومبین وجود داشته باشد, ممکن 
است حتی نتایج ay‏ دست آمده از آزمون زمان پروترومبین در 
یک فرد نیز اعداد متفاوتی را نشان دهد. فاکتور بافتی از 
بافت‌های انسانی از قبیل بافت جفتی به دست می‌آید. 
فعالیت فاکتورهای بافتی به دست آمده از بافت‌های مختلف 
ممکن است با یک دیگر تفاوت ath‏ باشند. برای 
استانداردسازی آزمون اندازه گیری زمان پروترومبین در 
آزمایشگاه‌های مختلف از نسبت بیزالمللی معمول (INR)‏ 
استفاده می‌شود. ابتدا برای هر نمونه از فاکتور بافتی,. یک 
شاخص حساسیت بین‌المللی (ISD)‏ تعیین می‌شود که 
نشان‌دهنده فعالیت فاکتور بافتی در مقایسه با نمونه استاندارد 
شده است. IST‏ معمولا بین مقادیر ۱ تا ۲ قرار می‌گیرد. INR‏ 
عبارت است از نسبت زمان پروترومبین (PT)‏ به دست آمده 
تقسیم بر زمان پروترومبین نمونه کنترل استاندارد شده Ly)‏ 
زمان پروترومبین طبیعی) به توان TST‏ 


INR = (2T آزمون‎ ) ISI 


PT‏ طبیعی 
محدوده طبیعی INR‏ در یک فرد سالم و طبیعی بین 
٩‏ تا ۱/۲ می‌باشد. اگر سطح INR‏ به دست آمده بالا باشد 
Ge St)‏ ۴ تا ۵)» ریسک خونریزی زیاد است» در صورتی که 
INR‏ پایین‌تر از حد طبیعی (مثلاً 4۰/۵ افزایش احتمال 
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فسصل ۳۸ 


طی تنفس شدیدتر, نیروهای ارتجاعی قدرت ALS‏ برای 
ایجاد بازدم سریع لازم را ندارند» در نتیجه نیروی اضافی 
لازم» بیشتر از انقباض عضصلات شکمی تأمین می‌شود که 
ساختمان‌های داخل شکم را در مقابل سطح تحتانی دیافراگم 
به بالا رانده و از oul‏ طریق سبب فشارآوردن بر ریه‌ها 
می‌شوند. 
روش سبب اتساع ریه‌ها می‌شود» چون همان طور که در 
سمت چپ شکل ۳۸-۱ نشان داده شده است. در وضعیت 
استراحت طبیعیء دنده‌ها رو به cw‏ قرار دارند. به طوری که 
به Elim‏ اجازه می‌دهد که dy‏ عقب dy‏ سمت ستون مهره‌ها 
متمایل شود. ولی هنگامی که قفسه سینه Yb‏ می‌رود» دنده‌ها 
تقریبا مستقیماً رو به جلو قرار می‌گيرند. به طوری که جناغ 
هم به سمت جلو و دور از مهره‌ها حرکت می‌کند و سبب 
افزايش حدود ۳۰ درصدی قطر قدامی خلفی قفسهٌ سینه در 
Jb‏ حداکثر دم در مقایسه با هنگام بازدم می‌شود. به همین 
دلیل تمام عضلاتی که قفسهٌ سینه را بالا می‌برند به عنوان 
عنوان عضلات بازدمی طبقه‌بندی می‌شوند. 

مهم‌ترین عضلاتی که قفسة سینه را VL‏ می‌برند 
عضلات بین دنده‌ای خارجی هستند plo Jo‏ عضلات 
SoS‏ عبارتند از: ۱) عضلات استرن وکلید وماستوئید که جناغ 
بسیاری از دنده‌ها را به سمت بالا می‌کشد و ۲) hae‏ 
اسکالن یا نردبانی, که دو دنده اول را بالا می‌کشد. 

مهم‌ترین عضلاتی که قفسه سینه را در Job‏ بازدم 
Gul‏ می‌کشند عبارتند از ۱)عضله رکتوس یا راست شکمی 
که آثر قدرتمندی بر پایین‌کشیدن دنده‌های تحتانی داشته و 
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مه 


WOR?‏ ریوی 


مس انیت تاد سامت ta‏ 


هدف تنفس فراهم‌کردن اکسیژن برای بافت‌ها و برداشت 
دیا کسیدکرین از آنها است. برای رسیدن به این اهداف, 
تنفس را می‌توان به چهار عملکرد اصلی تقسیم کرد: ۱) 
تهویه ریوری (Pulmonary ventilation)‏ که به معنی 
جریان ورودی و خروجی هوا بین جو و آلوئول‌های ریه است؛ 
۲ انتشا راکسین و د یاکسیدکرین ب آلوئول‌ها و حون؛ ۲) 
انتقال اکسین و (02) د یاکسیدکرین (00) در حون و 
مایعات بدن به سلول‌های بافتی بدن و از آنها به خون و ۴) 
تنظیم تهریه و ple‏ جنبه‌های تنفس. این بخش بحثی در 
مورد تهویةٌ ریوی است و ۵ بخش ply «sie‏ عملکردهای 
تنفسی به LSI‏ فیزیولوژی ناهنجاری‌های اختصاصی 
تنفسی را در برمی‌گيرند. 


ماهیچه‌هایی که سبب اتساع و انقباض ریه 
می شو ند 
ریه‌ها به دو روش می‌توانند متسع و منقبض شوند: ۱) به 
وسیلةٌ حرکت رو به پایین و CVE‏ دیافراگم جهت بلند یا 
کوتاه‌کردن حفرة قفسهٌ سینه و ۲) با بالا و پایین‌رفتن دنده‌ها 
جهت افزایش یا کاهش قطر قدامی خلفی حفرةٌ قفسه سینه. 
شکل ۳۸-۱ Cpl‏ دو روش را نشان می‌دهد. 

تقریباً تفس بی‌صدای طبیعی منحصراً توسط روش اول 
که حرکت دیافراگم است به وجود می‌آید. طی <p>‏ انقباض 
دیافراگم سطوح تحتانی ریه‌ها را به Cow‏ پایین می‌کشد. 
سپس, در طول بازدم» دیافراگم تنها شل می‌شود و عاصیت 
ارتجاعی dad,‏ دیوارة قفسه سینه و ساختمان‌های شکمی 
بر ریه‌ها فشار آورده و سبب خروج هوا می‌شوند. با این حال 
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INSPIRATION 


Elevated 
rib cage 


Diaphragmatic 
contraction 


شکل ۰۲۸-۱ انقباض و اتساع 4485 سینه در طول بازدم و دح» نمایش انقیاض دیافراگم. عملکرد عضلات بین دنده‌ای و WL‏ و پایین‌بردن 


آن وجود نداشته pled dsl‏ هوای خود را از طریق نای خارج 
می‌کند. همچنین» هیچ اتصالی بین ریه و دیواره‌های قفسه 
سینه وجود ندارده مگر در جایی که از طریق ناف ریه از 
مدیاستن آویزان است. در عوض, ریه که در حفره قفسه سینه 
شناور است» به وسیله یک LY‏ نازک از مایم جن بکه حرکت 
علاوه مکش مداوم مایعات اضافی به داخل مجاری لنفاوی 
مکش خفیفی را بین سطح احشایی By‏ جنب ریه و سطح 
جداری پردهٌ جنب a>‏ 6 قفسه سینه» حفظ می‌کند. بتابراین» 
ریه‌ها طوری نسبت به دیوارةٌ قفسه سینه قرار گرفته‌اند که 
انگار به آن چسبیده‌اند؛ با این تفاوت که ریه‌ها توسط مایع 
جنب به خوبی لغزنده شده‌اند و می‌توانند با اتساع و انقباضات 
قفسه سینه. روی پرده جنب بلغزند. 


فشار جنب و تغییرات OF‏ هنگام تنفس, فشار جنب. 
فشار ale‏ در فضای کوچک بین B92‏ جنب ریه و Oy‏ جنب 
دیوارهُ قفسه سینه است. همان طور که قبلاً اشاره شدء این 
فشار به طور طبیعی مختصری منفی است و مکش 
مختصری را ایجاد می‌کند. فشار جنب طبیعی در شروع دم» 


Laud‏ سینه (دنده‌ها). AP‏ قدامی خلفی. 


همزمان به همراه ple‏ عضلات شکمی بر محتویات شکمی 
به سنوی YY‏ قشتار وارد کرده و دیافراگم را dy‏ سمت بالا 
می‌راند و ۲) Swe‏ بن دنده‌ای دانعلی. 

شکل ۳۸-۱ همچنین مکانیسم Joe‏ عضلات Or‏ 
دنده‌ای خارجی و داخلی را در ایجاد دم و بازدم نشان می‌دهد. 
در Crow‏ چپ زاویه دنده‌ها در هنگام بازدم به Craw‏ پایین 
است و Quy‏ دنده‌ای‌های خارجی در جهت پایین و جلو قرار 
دارند. وقتی آنها منقبض می‌شوند» دنده‌های فوقانی را نسبت 
به دنده‌های تحتانی به جلو می‌کشند که سب اعمال نیرویی 
بر دنده‌ها می‌شود که آنها را به سمت بالا کشیده و سبب 
ایجاد دم می‌شود. عملکرد بین دنده‌ای‌های داخلی li Bs‏ 
Whe‏ این روش است. از bul‏ که زاويةٌ این عضلات در 
جهت مخالف گروه قبلی است» سبب ایجاد نیرویی برعکس 
می‌شوند و به عنوان عضلات بازدمی عمل می‌کنند. 


فشارهایی که سیب حرکت هوابه درون و 
بیرون از Lady‏ می‌شوند 

,4 یک ساختمان ارتجاعی است که مانند یک بادکنک روی 
خودش جمع می‌شود و هرگاه نیرویی برای پرباد نگه‌داشتن 
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از as‏ ام (زیر صفر) افت کند. منحنی دوم je L)‏ 
فشار الوئولی ) در شکل ۳۸-۲ نشان ی در طول دم 
طبیعی, فشار آلوئولی به حدود ۱- سانتی‌متر آب افت می‌کنر 
این فشار منفی اندک برای مکیدن ۰/۵ pid‏ هوا به درون 
la,‏ در طی ۲ ass‏ که مقدار لازم برای دم بی‌صدای 
طبیعی است. کفایت می‌کند. 

در هنگام بازدم. فشارها برعکس هستند: فشار آلوئولی به 
حدود ۱+ سانتی‌متر اب افزايش می‌یابد و این hd‏ ۵ یت 
هوای وارد شده به ریه‌ها را در مدت ۲-۳ ثانیه بازدم از ری‌ها 
خارج می‌کند. 


فشار بین دو سوی ریه -اختلاف بین فشارهای 
آلوئولی و جنبی. در نهایت در شکل ۳۸-۳ به تفاوت بین 
فشار آلوئولی و فشار جنب توجه کنید. این Ld‏ فشار بین در 
سوی ربه (transpulmonary pressure)‏ نامیده می‌شود. 
اين Wb‏ تفاوت بین فشارآلوتول‌ها و فشار سطح خارجی 
ریه‌ها است و برآوردی است از نیروهای ارتجاعی درون 
ریه‌ها که تمایل به روی هم خواباندن ریه‌هاء در تمام طول 
تنفس دارند و فشار mF)‏ ارنجاعی (recoil pressure)‏ 
نامیده می‌شوند. 


ظرفیت ربه‌ها 

میزان اتساع ریه‌ها به ازای هر Joly‏ افزایش فشار بین دو 
سوی ریه (در صورتی که زمان کافی برای به تعادل رسیدن 
وجود داشته (ssl‏ ظرفیت ریوی (Lung compliance)‏ 
خوانده می‌شود. در انسان بالغ طبیعی ظرفیت کلی هر دو ریه 
با هم به طور متوسط حدود ۲۰۰ میلی‌لیتر هوا به ازای هر 
سانتی‌متر آب فشار بین دو سوی ay‏ است. یعنی به ازای هر 
۱ سانتی‌متر آب افزایش در فشار بین دو سوی ody‏ حجم ریه 
بعد از ۱۰ تا ۲۰ ag‏ ۲۰۰ میلی‌لیتر افزایش می‌یابد. 


نمودار ظرفیت ریه‌ها. شکل ۳۸-۳ نموداری است که 
ارتباط تغییرات حجم ریه را نسبت به تغییرات فشار بین دو 
سوی ریه نشان می‌دهد. توجه کنید که این ارتباط برای دم و 
بازدم متفاوت است. هر منحنی dy‏ اين ترتیب ثبت می‌شود 
که فشار بین دو سوی ریه به طور پله‌پله و ay‏ مقدار کم تغییر 
داده شده و سپس به حجم Ay)‏ فرصت داده می‌شود تا بین 
مراحل متوالی به سطح پایداری برسد, دو منحنی به ترتیب 
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ws بخش‎ | ۴ 


| Lung volume 


0.50 


Volume change (liters) 
oOo 
۵ 
زرف‎ 


Pressure (cm H,0) 


Inspiration 


شکل ۳۸-۲. تغییرات حجم ریه, فشار آلوئولی» فشار جنب و فشار 
ریوی در طول تنفس طبیعی. 


حدود ۵- سانتی‌متر آب است که این فشار مکش لازم برای 
باز نگهداشتن ey‏ در هنگام استراحت آن را تأمین می‌کند. 
سپس در طول یک دم طبیعی» اتساع دیوارهُ قفسه سینه با 
نیروی بیشتری ریه‌ها را به سمت خارج می‌کشد و فشار منفی 
بیشتری (به طور متوسط حدود ۷/۵- سانتی‌متر آب) ایجاد 
می‌کند. 

ارتباط بین فشار جنب و تغییرات حجم ریه در شکل 
۳۸-۲ نشان داده شده است: در قسمت پایینی افزايش فشار 
منفی جنب از ۵- به ۷/۵- در طول دم و در قسمت بالایی 
افزايش حدود ۰/۵ لیتری در حجم ریه نشان داده شده است. 
سپس در هنگام بازدم برعکس این اتفاقات رخ می‌دهد. 


فشار آلوئولی فشار هوای درون آلوئول‌های day‏ 
است. وقتی گلوت باز است و هیچ هوایی به درون & بیرون 
از laa,‏ جریان ندارده فشارها در pled‏ مسیر درخت تنفسی و 
تمام مسیری که ay‏ آلوئول‌ها می‌رسد. مساوی با فشار جو 
است» که این فشار pho‏ مرجع در راههای هوایی در نظر 
گرفته می‌شود و برابر با صفر سانتی‌متر آب است. برای ایجاد 
جریان رو به داخل هوا (به سوی آلوئول‌ها) در هنگام دم, 
فشار در آلوئول‌ها (حبابچه‌ها) باید به مقداری اندکی پایین‌تر 
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فصل ۲۸ - تهویه ریوی ۰ ۰ ۶۰۵ 


Saline-filled Alr-filled 


Expiration 


Inspiration 


Lung volume change (liters) 


-2 4 4 
Pleural pressure (cm H20) 


شکل ۳۸-۴ مقایسه نمودارهای ظرفیت ریه‌های پر از سالین یا پر 
از هوا وقتی فشار آلوئولی مساوی فشار جو (1120 Las )0 cm‏ 
شده و فشار جنب تغییر داده می‌شود تا فشار بین دو سوی ریه را 


pa‏ د هد. 


ریه پر از محلول سالین تأثیرگذار هستند. 

دقت کنید که فشار لازم برای اتساع ریه‌های پر از هوا 
aw Lei‏ برابر فشار لازم برای اتساع ریه‌های پر از محلول 
سالین است. بنابراین» می‌توان نتیجه گرفت که نیروهای 
ارتجاعی بافت یکه تمایل به روی هم bible‏ ریه پ راز هو 
دارند تنها یک سو مکل خاصیت ارتجاعی ریه را تشکیل 
می‌دهند؛ در حال یکه نیروها یکشش سطحی مایع- هوای 
درو نآلوئول‌هاتقریباً ol‏ را شامل می‌شوند. 

نیروهای ارتجاعی کشش سطحی مایع - هوای pas,‏ 
وقتی ماده‌ای به نام سورفکتانت (surfactant)‏ درون gle‏ 
آلوئولی وجودندارد» فوق‌العاده افزایش می‌يابند. 


سورفکتانت, کشش سطحی و روی هم خوابیدن 
الوئول‌ها 

اصول کشش سطحی. وقتی آب با هوا تشکیل یک سطح 
می‌دهد. مولکول‌های آب روی سطح آب کشش قدرتمند 
ویژه‌ای نسبت به یکدیگر دارند. در نتیجه. سطح آب هميشه 
تلاش می‌کند که جمع شود این عاملی است که سیب حفظ 
یکپارچگی قطرات باران می‌شود. علت این امرء وجود 
پوششی به شدت قابل انقباض از مولکول‌های آب در دور تا 
دور کل سطح قطرةٌ باران است. حالا اجازه بدهید تمام این 
اصول را معکوس کنیم و ببینیم چه اتفاقی در سطوح داخلی 
آلوئول‌ها می‌افتد. در اینجا هم سطح آب در تلاش برای 


ad 
a 
6 


Expiration 


Lung volume change (liters) 
° 
ie) 
زرف‎ 


Inspiration 


-4 -5 -6 
Pleural pressure (cm H20) 


شکل TARY‏ نمودار ظرفیت ریه در یک فرد سالم. این نمودار 
تغیبرات حجم ریه را نسبت به تغییرات در فشار بین دو سوی ریه 
(فشار آلوئولی منهای فشار جنب) نشان می‌دهد. 


منحنی ظرفیت دمی و منحنی‌ ظرفیت باردمی نامیده 
می‌شوند و کل نمودار نمردار ظرفیت ریه‌ها نامیده می‌شود. 

ویژگی‌های نمودار ظرفیت. با نیروهای ارتجاعی ریه‌ها 
تعیین می‌شوند. این نیروها را می‌توان به دو بخش تقسیم 
کرد: ۱) نیروها ی الاستیک بافت ریه و ۲)نیروهای 
ارتجاعی حاص لا زکشش‌سطحی مایع پوشانند ة د بواره‌های 
تاغل Lal ill,‏ و سایز فضاهای هوایی رید. 

نیروهای ارتجاعی CSL‏ ریه به طور عمده از رشته‌های 
استین وکلاژن که به شکل تورینه‌ای درون پارانشیم ریه 
رشته‌ها در Jb‏ انقباض و چین‌خورده هستند. سپس وقتی 
ba)‏ منسع می‌شوند» رشته‌ها کشیده 9 صاف می‌شوند» 9 
بدین ترتیب بلندتر شده و حتی نیروی ارتجاعی بیشتری 
Solow‏ هستند. مفهوم کشش سطحی در شکل ۳۸-۴ 
نشان orld‏ شده است. در این شکل, نمودار ظرفیت ریه‌ها 
وقتی با محلول نمکی پر شده‌اند نسبت به هنگامی که پر از 
هوا می‌باشند» با یکدیگر مقایسه شده‌اند. وقتی ریه‌ها با هوا پر 
wig se‏ مایع آلوئولی در مجاورت هوای درون آلوئول‌ها قرار 
می‌گیرد. در مورد ریه‌هایی که با محلول سالین پر شده‌اند» 
هیچ سطح مایع - هوایی وجود ندرد؛ به همین دلیل اثر 


| کشش سطحی وجود ندارد و تنها نیروهای ارتجاعی بافت» در 
| 
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شعاع الوئول ; 


برای آلوئولی 4 اندازة معمولی با شعاعی حدود ۱۰۰ 
میکرومتر که از سورفکتانت طبیعی پوشیده شده pic Cul‏ 
حاصله حدود ۴ سانتی‌متر آب (۳ میلی‌متر جیوه) خواهد بود. 
اگر آلوئول‌ها پوشیده از آب خالص BE Oph‏ سورفکتانتی 
بود. به این ww py‏ آهمیت سورفکتانت در کاهش yu‏ 
سطحی آلوئولی و در Sout‏ کاهش تلاش عضلات تنفسی 
برای انساع ریه‌ها مشخص می‌گردد. 


اثر شعاع آلوئول بر فشار role‏ از کشش سطحی. با 
توجه به فرمول قبلی. فشار تولید شدهٌ حاصل از کشش 
سطحی در آلوئول‌ها با شعاع آلوئول نسبت عکسدارد. یعنی 
هر چه آلوئول کوچک‌تر باشد. فشار آلوئولی حاصل از کشش 
سطحی بیشتر خواهد بود. بنابراین وقتی آلوئول‌ها شعاعی 
ply‏ نصف شعاع طبیعی (۵۰ به جای ۱۰۰ میکرومتر) داشته 
باشنده فشارهایی که گفتیم دو برابر می‌شوند. اين پدیده به 
خصوص در نوزادان نارس که LS‏ از آنها آلوئول‌هایی با 
شعاعی کمتر از یک چهارم یک فرد بالغ دارنده قابل توجه 
است. به علاوه ترشح طبیعی سورفکتانت به درون آلوئول‌ها 
تا بین ماه ششم و هفتم بارداری و در مواردی حتی دیرتر از 
آن شروع نمی‌شود. به همین دلیل خیلی از نوزادان نارس 
هنگام تولا هیچ سورفکتانتی در آلوئول‌هایشان ندارند یا 
مقدار کمی سورفکتانت دارند و ریه‌های آنها تمایل شدیدی 
به روی هم خوابیدن دارد. این تمایل گاهی ۶ تا ۸ برابر یک 
فرد gl‏ طبیعی است. این شرایط سبب ایجاد وضعیتی به نام 
سندرم زج ر تمس ی نوزاد (distress syndrome of the‏ 


newborn)‏ می‌شود. cyl‏ وضعیت در صورت عدم‌درمان با 


اقدامات جدی (به خصوص فراهم‌کردن تنفس مداوم با فشار 
مثبت) کشنده است. 


تأثیر قفسة سینه بر اتساع‌پذیری ریه | 
تا اینجا ما تنها در مورد اتساع‌پذیری ریه به تنهایی و بدون در 
نظرگرفتن Gani‏ سینه بحث کردیم. قفسهٌ سینه نیز مانند ریه 
ویژگی‌های ارتجاعی و ویسکوزیته خاص خود را دارد؛ حتی 

اگر ریه‌ها درون قفسةٌ سینه نبودند, تلاش عضلانی همچنان 

برای انساع قفسه سینه لازم بود, 
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| بخش ۷- تنفس 


جمع‌شدن است. این yal‏ به بیرون رانده شدن هوا از آلوتول‌ها 
از طریق برونش‌ها می‌انجامد و nc‏ این عمل» سبب روی 
هم خوابیدن (collapse)‏ آلوئول‌ها می‌شود. اثر دقیق این 
پدیده» ایجاد یک نیروی BAS ear‏ ارتجاعی در کل ریه‌ها 
است که نیروی ارنجاع کش سطحی نامیده می‌شود. 


سورفکتانت و اثر آن بر کشش سطحی. سورفکتانت 
یک عامل سطحی فعال د رآب است, به این معنی که کشش 
سطحی آب را به شدت کاهش می‌دهد. این ماده توسط 
سلول‌های اپی‌تلیال ویژه مترشحهٌ سورفکتانت dy‏ نام 
سلول‌های اپی‌تلیال آلوئولی‌نوع 17 که حدود ۱۰ درصد 
سطح آلوتول‌ها را می‌پوشانند. ترشح می‌شود. این سلول‌ها 
گرانول‌دار و محتوی انکلوزیون‌های چربی هستند که با ورود 
به داخل سورفکتانت به داخل آلوئول‌ها ترشح می‌شوند. 

سورفکتانت ترکیب پیچیده‌ای است از چندین 
فسفولیپید. پروتئین و یون. مهم‌ترین اجزای آن فسفولیپید 
be polls‏ فسفانید ی لکولین. آ بو پرونئن‌های 
سورفکتانتی و یون‌ها یکلسیم هستند. دی‌پالمیتوبیل 
فسفاتیدیل کولین به همراه چند فسفولیپید کم اهمیت‌تر 
مسئول کاهش دادن کشش سطحی هستند. آنها این عمل را 
با حل‌شدن یکنواخت در gle‏ پوشاننده سطوح آلوئولی انجام 
نمی‌دهند. در عوض» بخشی از مولکول» حل شده و باقی‌مانده 
آن در سطح آب درون آلوئول‌ها پخش می‌شود. کشش 
سطحی این سطح آبی برابر با یک دوازدهم SL‏ دوم 
کشش سطحی آب می‌باشد. 

به بیان کمی, کشش سطحی محلول‌های آبی مختلف 
leas‏ عبارت است از: اب خالص, ٩۷۲۵۳65/0۲‏ مایع 
طبیعی پوشانندهٌ آلوئول‌ها بدون سورفکتانت» t+ dynes/em‏ 
محلول طبیعی پوشاننده آلوئول‌ها شامل مقادیر طبیعی 


سورفکتانت» بین ۵ تا ۲۰ Cpr‏ بر سانتی‌متر. 


فشار حاصل از کشش سطحی در آلوئول‌های مسدود 


شدهد اگر رادهای هوایی که از وئول‌های ریه منشاًمی‌گيرنده 
مسدود شونده کشش سطحی آلوئول‌هاء تمایل به روی هم 
خواباندن آلوئول‌ها دارد. اين عامل فشار مثبتی در آلوئول‌ها 
فشار حاصل از این oly‏ در یک آلوئول را می‌توان از فرمول 
زیر محاسبه کرد: 


Scanned by CamScanner 


فصل TA‏ - تهویه ریوی 
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drum 


Mouthpiece 


» Counterbalancing 
weight 


شکل ۳۸-۵. اسپیرومتر. 


اصلی که در برابر شدت ورزش می‌تواند وجود داشته باشد. 
قابلیت فرد در فراهم‌کردن انرژی عضلانی کافی تنها برای 


ثبت تغییرات حجم ریه - اسپیرومتری 
یک روش ساده برای بررسی تههویةٌ ریوی» ثبت حجم ورودی 
و خروجی هوای ریه‌ها می‌باشد» روشی که اسپیرومتری 
نامیده می‌شود. Aged‏ ساده یک اسپیرومتر در شکل ۳۸-۵ 
نشان داده شده است. این وسیله شامل استوانه‌ای است که 
وارونه روی محفظه‌ای از آب قرار گرفته و استوانه با وزنه‌ای 
در حال تعادل است. درون استوانه گاز تنفسی که معمولاً هوا 
یا اکسیژن است. وجود دارد؛ یک لوله دهان را به استوانهٌ هوا 
متصل می‌کند. وقتی فرد به درون و بیرون محفظه نفس 
می‌کشد, استوانه بالا و پایین می‌رود و Cel‏ حرکت روی یک 
ورقهٌ کاغذ در حال حرکت ثبت می‌شود. 

دز SPR‏ امس یرام را سم یف iS‏ 
نشان‌دهنده تغییرات حجم day‏ در مراحل مختلف تنفس 
است. برای تسهیل در توصیف وقایع تهویهٌ ربوی» هوای 
موجود در ریه‌ها در اين نمودار به چهار حجم و چهار ظرفیت 
تقسیم شده‌اند که مقدار متوسط برای یک مرد بالغ جوان 
است. در جدول ۳۸-۱ حجم‌ها و ظرفیت‌های متوسط ریوی | 
a‏ شکل خلاصه نشان داده شده‌اند. 


حجم‌های ربوی 
در سمت چپ شکل ۳۸-۶ چهار حجم ریوی فهرست 
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od‏ توآم قفسة سینه و ریه‌ها 

نارفیت کل دستگاه تنفس (ریه‌ها و قفسهٌ سینه با هم) وقتی 
ریه‌های یک فرد در حال استراحت یا فلج متسع می‌شوند, 
اندازه گیری می‌گردد. برای انجام این کا هوا را در حالی که 
فشارها و حجم‌های ریه ثبت می‌شوند» به تدریج وارد ریه 
می‌کنند. برای پر از هواکردن این دستگاه ریوی کامل, فشاری 
تقریباً دو ply‏ بیشتر از فشار لازم برای پرکردن همین ریه‌ها 
بعد از درآوردن از Seid‏ سینه لازم است. به همین دلیل 
ظرفیت توأم Legare‏ ریه و قفسهٌ سینه تقریباً یک دوم 
ظرفیت ریه‌ها به تنههایی است (۱۱۰ میلی‌لیتر حجم به ازای 
هر سانتی‌متر آب فشار در مجموعه ریه و قفسهٌ سینه در 
مقایسه با ۲۰۰۳۷۰ برای ریه‌ها به تنهایی). به عللاوه 
هنگامی که ریه‌ها تا حجم‌های YL‏ متسع می‌شوند یا تا 
حجم‌های Gul‏ فشرده می‌شوند» این محدودیت ناشی از 
قفسهٌ سینه به حداکثر خود می‌رسد؛ در نزدیکی این حدود» 
ظرفیت مجموعة Ay)‏ - قفسهٌ سینه می‌تواند کمتر از یک 
پنجم ظرفیت ریه‌ها به تنهایی ASL‏ 


کار تتقسی 
تا به Jb‏ اشاره کردیم که هنگام تنفس بی‌صدای طبیعی: 
تمام انقباض عضللات تنفسی در طول دم اتفاق می‌افتد؛ در 
حالی که بازدم تقریباً به طور کامل روندی غیرفعال است که 
Job‏ از خاصیت ارتجاعی ریه‌ها و قفسهٌ سینه می‌باشد. به 
این ترتیب در وضعیت استراحت» کار طبیعی عضلات 
تنفسی برای ایجاد دم و نه بازدم انجام می‌گیرد. 

کار دمی را می‌توان به سه بخش تقسیم نمود: ۱) کار 
لازم برای اتساع ریه‌ها در برابر نیروهای ارتجاعی ریه و 
al‏ سینه ک هکا ر ظرفیتی یاکا رارنجاعی نامیده می‌شود؛ ۲) 
کار لازم برای غلبه بر ویسکوزیته ریه و ساختمان‌های دیوارة 
قفسه سینه, که کار مقاومت بافتی نام دارد و ۲) کار لازم 
برای غلبه بر مقاومت راههای هوایی در برابر حرکت هوا به 
درون ریه‌هاء ک هکار مقاومت sles!)‏ هرایی نأمیده می‌شود. 

انرژی لازم برای تنفس. در هنگام تنفس بی‌صدای 
طبیعی» تنها ۳ تا ۵ درصد از کل انرژی مصرفی بدن برای 
ge‏ ریوی لازم است. ولی در طول ورزش سنگین» مقدار 
نرژی لازم؛ به خصوص اگر فرد درجاتی از افزایش مقاومت 
راههای هوایی یا کاهش ظرفیت ریوی داشته باشد. می‌تواند 
تا ۵۰ برابر افزایش پیدا کند. به همین hdd‏ یکی از موانع 
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شکل ۳۸-۶. نموداری که حجم‌های تنفسی را در هنگام تنفس 
طبیعی, دم Grace‏ و بازدم Grae‏ نشان می‌دهد. 


عادی در ریه‌ها باقی می‌ماند (حدود ۲۳۰۰ 
نارای 
¥ ظرفیت حیانی (Vital capacity)‏ مساوی pol‏ 
دحیره دمی به اضافه حجم جاری به اضافه حجم 
دحیره peril‏ است. این میزان حداکثر مقداری از 
هوا است که فرد پس از پرکردن ریه‌ها تا حداکثر 
مقدار ممکن, با خالی‌کردن آنها تا حداکثر ممکن, 
می‌تواند از ریه‌ها خارج کند (حدود ۴۶۰۰ میلی‌لیتر) 
۴ ظرفی تکلی ربه (Total lung capacity)‏ حداکثر 
حجمی ات که با بیشترین نیروی ممکن, ریه‌ها 
می‌توانند تا ان حد متسع شوند (حدود ۵۸۰۰ 
میلی‌لیتر)؛ اين میزان برابر است با ظرفیت حیاتی به 
اضافه حجم بافی‌ماند ه. 
همه حجم‌ها و ظرفیت‌های ریوی در زنان ۲۰ تا ۲۵ 
درصد کمتر از مردان و در افراد درشت اندام و ورزشکار بیشتر 
از آفراد نحیف و لاغر می‌باشد. 


مسخفف‌ها 9 نشانه‌هایی که در یررسی‌های 
عملکرد ریوی به کار می‌روند 

اسپیرومتری تنها یکی از چندین روش اندازه‌گیری است که 
پزشکان ریه روزانه استفاده می‌کنند. بسیاری از این 
روش‌های آندازه‌گیری تا میزان زیادی به محاسبات ریاضی 
وابسته هستند. تعدادی مخفف و نشانه برای تسهیل این 


۸ | بخش ۷- تنفس 


—— 


شده‌اند که وقتی آنها را با هم جمع کنیم» برابر با حداکثر 
حجمی می‌شود که ریه‌ها می‌توانند تا آن حد متسع شوند. 
مفهوم هر یک از این حجم‌ها از اين قرار است: 

۳ حجم جاری (Tidal volume)‏ حجمی از هواست 
که در هر دم یا بازدم عادی وارد ریه‌ها شده یا از آنها 
خارج می‌شود؛ این حجم حدود ۵۰۰ میلی‌لیتر در 
یک مرد بالغ است. 

1 حجم دحی ره دمی (Inspiratory reserve‏ 
«volume)‏ حجم اضافی از هوا است که پس از 
تتفس یک حجم جاری طبیعی هنگامی که فرد با 
تمام نیرویش نفس می‌کشد. وارد ریه می‌شود؛ این 
حجم معمولا حدود ۳۰۰۰ میلی‌لیتر است. 

(Expiratory reserve باردمی‎ bd حجم‎ x 
حداکثر حجم اضافه‌ای از هوا است که‎ volume) 
پس از یک بازدم عادی می‌تواند با تمام نیرو از‎ 
خارج شود؛ این حجم به طور طبیعی حدود‎ ba, 
میلی‌لیتر است.‎ ۰ 

¥ حجم بافی‌مانده (Residual volume)‏ حجمی از 
هوا است که پس از قوی‌ترین بازدم هم در ریه‌ها 
باقی می‌ماند؛ يین حجم به طور متوسط حدود 
۰ میلی‌لیتر است. 


ظرفیت‌های ریوی 
برای شرح Bz why‏ ریوی» گاهی بهتر است به دو یا چند 
حجم به طور همزمان توجه کنیم. چنین ترکیب‌هایی 
ظرفیت‌های ربوی نامیده می‌شوند. در سمت راست شکل 
۳۸-۶ ظرفیت‌های ریوی مهم فهرست شده‌ان که به این 
صورت تعریف می‌شوند: 
اد یت 3 دمی (Inspiratory capacity)‏ که 
مساوی با حجم جاری به اضافةة حجم ذخیره دمی 
است» مقداری از هوا است (حدود ۳۵۰۰ میلی‌لیتر) 
که یک فرد می‌تواند پس از یک بازدم طبیعی به 
درون ریه‌های خود بکشد و ریه‌ها را تا حداکثر مقدار 
۲ ظرفیت etl jl,‏ عملکردی (Functional‏ 
residual capacity)‏ مساوی با حجم دحیره 
باردمی ay‏ اضافه حجم بافی‌مانده است. این 
ظرفیت مقداری از هوا است که در پایان یک بازدم 
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عملکردی را تشکیل می‌دهد. برای اندازه‌گیری ظرفیت 
باقی‌ماند؛ عملکردی, باید از اسپیرومتر به شیوه‌ای 
غیرمستقیم استفاده شود که معمولاً به شیوةُ رقیق‌کردن 
هلیوم است. که در ادامه توضیح داده شده است. 

اسپیرومتر با حجم معلوم. با هوایی که با غلظت 
مشخصی هلیوم مخلوط شده Cul‏ پر می‌شود. قبل از تتفس 
در اسپیرومتره فرد یک بازدم طبیعی انجام می‌دهد. در پایان 
این بازدم. حجم باقی‌مانده در ریه‌ها مساوی با ظرفیت 
باقی‌ماندهٌ عملکردی است. در cyl‏ مرحله. فرد شروع به 
تنفس از اسپیرومتر می‌کند و گاز درون اسپیرومتر با گاز 
ریه‌ها مخلوط می‌شود. در نتیجه» هلیوم توسط گاز ظرفیت 
ule SL‏ عملکردی رقیق می‌شود و ظرفیت baile BL,‏ 
عملکردی را با استفاده از فرمول زیر و میزان رقیق‌شدن 
هلیوم می‌توان محاسبه کرد: 


که FRC‏ ظرفیت باقی‌مانده عملکردی» Cig‏ غلظت | 
Ade!‏ هلیوم در اسپیرومتر Chite‏ غلظت نهایی هلیوم در 
اسپیرومتر و Vigpir‏ حجم اوليةٌ اسپیرومتر است. | 
وقتی FRC‏ تعیین شد. حجم باقی‌مانده (RV)‏ با 
کم‌کردن حجم ذخیره بازدمی AS(ERV)‏ توسط اسپیرومتری ۱ 
عادی اندازه گیری شده از FRC‏ به دست می‌آید. همچنین | 
adeeb CEO) ay ee‏ )و ERC‏ 
به دست می‌آید. یعنی: 
RV=FRC-ERV‏ |{ 
and‏ 


TLC=FRC+ IC 


حجم تنفسی در دقدقه برایر است با سرعت 
ی | 
تنفس ضریدر حجم جاری | 
eT nem‏ دفیقه‌ای {minute respiratory volume)‏ | 
تنفسی می‌شود؛ این حجم برابر با حجم جاری ضربدر 
سرعت تفس در دفیقه است. حجم جاری طبیعی حدود ۵۰۰ 
دقیقه است. به این ترتیب متوسعط حج متنقس (SABI‏ 
حدود 1/0777 است. فردی با حجم تنفس دقیقه‌ای 
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جدول ۳۸-۱ حجم‌ها و ظرفیت‌های ریوی در یک مرد بالغ جوان و 


سالم 


حجم‌ها و ظرفیت‌های ریسوی مقادیر طبیعی (ml)‏ 
سب سس 


حجم‌ها 

حجم جاری aes‏ 

تفج oid dS‏ ۳ 
aos‏ ذخیره بازدمی ۱۱۰ 
ححم باقی مانده Wes‏ 
ظر فیت‌ها 

ظرفیت دمی ۳۵۰۰ 
ظرفیت باقی‌مانده عملکردی ۳۳.۰ 
ظرفیت حیاتی ۳۴۰۰ 
ظرفیت کلی ریه ۹.۰ 


محاسبات و ارائه اطلاعات عملکرد ریوی استاندارد شده‌اند. 
مهم‌ترین این نشانه‌ها در جدول ۳۸-۲ آمده‌اند. با استفاده از 
این نشانه‌ها در bu!‏ چند تمرین ساده جبری را که برخی از 
ارتباطات بین حجم‌ها و ظرفیت‌های ریوی را نمایش 
می‌دهند. ارائه کرده‌ایم؛ دانشجو Wb‏ با تفکر این روابط را 
تأیید کند. 

VC=IRV+V7+ ERV 

VC=IC+ERV 

TLC=VC+RV 

TLC=IC+ FRC 

FRC=ERV+RV 


اندازه‌گیری ظرفیت باقی‌مانده عملکردی» حجم 
باقی‌مانده و ظرفیت کل ریه -روش رقیق‌سازی 
موم 

ظرفیت باقی‌مانده عملکردی (FRC)‏ حجمی از هوا که در 
پایان هر بازدم عادی در ریه‌ها باقی می‌ماند. در عملکرد ریه 
با اهمیت است. چون مقدار آن در برخی انواع بیماری‌های 
ریوی به وضوح تغییر می‌کند» اغلب اندازه‌گیری این ظرفیت 
مطلوب خواهد بود. اسپیرومتر نمی‌تواند به طور مستقیم در 
ندازه‌گیری ظرفیت Silo Sl‏ عملکردی کمک LS‏ چون 
هوای حجم SLL‏ ریه‌ها به درون اسپیرومتر تخلیه 
نمی‌شود و این حجم تقریباً یک دوم ظرفیت باقی‌مانده 
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جدول ۳۸-۲ فرم اختصار و نشانه‌های مورد استفاده برای نشان دادن عملکرد ریه 


cud DLo2‏ انتشاری ریه برای اکسیژن 

pSiadigyaeledy eal eas DLco 
فشار اتمسفری‎ PB 

Palv‏ فشار آلوئولی 

Ppl‏ فشار جنبی 

Po‏ فشار نسبی اکسیژن 

۳003 فشار نسبی دیا کسیدکرین 

Pro‏ فشار نسبی نیتروژن 

۳202 فشار نسبی اکسیژن در خون شریانی 
02 فشار نسبی دیاکسیدکربن در خون شریانی 
PAo2‏ فشار نسبی اکسیژن در گاز آلوئولی 

Paco?‏ فشار نسبی دیاکسیدکرین در گاز آلوئولی 
es LS PAHO‏ آب در گاز آلوئولی 

R‏ سرعت مبادله تنفسی 

Q‏ برون‌ده قلبی 

۰02 غلظت اکسیژن در خون شریانی 

CvO2‏ غلظت اکسیژن در خون مخلوط وریدی 
502 درصد اشباع هموگلوبین با اکسیژن 

5202 درصد آشباع هموگلوبین با اکسیژن در خون شریانی 


میزان رسیدن هوا به این نواحی spi‏ یه آلوئولی (Alveolar‏ 
ventilation)‏ نامیده می‌شود. 


"فضای مرده" و تأثیر آن بر تهویة آلوئولی 
بخشی از هوایی که فرد تتفس می‌کند هرگز به مناطق تبادل 
گاز نمی‌رسد و تنها راهیهای هوایی که تبادل گاز در آنها اتفاق 
نمی‌افتد مانند بینی» حنجره و نای را پر می‌کند. این هوا 
هوای فضای مرده space)‏ 0 نامیده می‌شود چون 
برای تبادل گازی استفاده نمی‌شود. 

در هنگام بازدم» ابتدا هوای موجود در فضای مرده قبل از 
این که هوایی از آلوئول‌ها به جو برسد خارج می‌شود. بنابراین 
فضای مرده مانعی در برابر خارج‌کردن گازهای دفعی از ریه‌ها 
به حساب می‌آید. 


اندازه‌گیری حجم فضای مرده. یک روش ساده برای 
اندازه گیری حجم فضای مرده توسط نموداری در شکل 


ده 


VT‏ حجم چاری 

 . 6‏ ظرفیت باقیمانده عملکردی 
 ERV‏ حجم ذخیرة بازدمی 

RV‏ حجم باقی‌مانده 

IC‏ ظرفیت دمی 


IRV‏ حجم by dd‏ دمی 
TLC‏ ظرفیت کلی ریوی 
vc‏ ظرفیت حیاتی 


Crglin Raw‏ درخت تراکنوبرونشیال نسبت به جریان هوابه داخل ریه 


Cc‏ کمپلیانس 
۷0 حجم فضای گازی مرده 
VA‏ حجم گاز آلوئولی 


VI‏ حجم دمی ونتیلاسیون در دقیقه 

VE‏ حجم بازدمی ونتیلاسیون در دقیقه 
5 جریان شانت 

VA‏ ونتیلاسیون آلوئولی در دقیقه 

on‏ سرعت جذب اکسیژن در دقیقه 
Voom‏ ۱ میزان دفع دیا کسیدکرین در دقیقه 
Veco‏ سرعت جذب منوا کسیدکربن در دقیقه 


VW/OL/min‏ و سرعت تنفس ۲-۴ نفس در دقيقه» تنها مدت 
کوتاهی می‌تواند زنده بماند. 

سرعت تنفس گهگاه به ۴۰ تا ۵۰ در دقیقه می‌رسد و 
حجم جاری می‌تواند تا حد ظرفیت حیاتی» حدود ۴۶۰۰ 
میلی‌لیتر در یک مرد جوان بالغ بالا رود. این وضعیت 
می‌تواند سیب ایجاد حجم تنفس دقیقه‌ایی بیشتر از 
bY +L/min‏ بیش از ۳۰ ply‏ حد طبیعی شود. بیشتر افرد 
قادر به تحمل بیشتر از یک دوم تا دو سوم این مقادیر به 
مدت بیش از ۱ دقیقه نیستند. 


آهمیت نهایی Mage‏ ریوی در تجدید مداوم هوا در محدوده 
تبادل گاز در ریه‌هاست» جایی که هوا در مجاورت گردش 
خون ریوی قرار دارد. اين نواحی شامل آلوئول‌ها, کیسه‌های 
آلوئولی. مجاری آلوئولی و برونشیول‌های تنفسی هستند. 
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فصل ۳۸ - تهویه ریوی ۰ ۶۱۱ 


ool ۰‏ خاکست ۳ 
se ese ict‏ ۱ 
که در آن Vp‏ حجم هوای فضای مرده و :۷۲ کل حجم 
هوای بازدمی است. 
به عنوان مثال فرض کنید که Bob‏ خاکستری نمودار ۳۰ 
سانتی‌متر مربع و ناحيه روشن سمت راست ۷۰ سانتی‌متر 
مربع و حجم کلی بازدم ۵۰۰ میلی‌لیتر باشد. در این صورت 
فضای مرده ply‏ است با: 


ys x ۵۰۰ = \OemL 
۱۳۰۰ 


حجم طبیعی فضای مرده. حجم طبیعی هوای فضای 
مرده در یک مرد بالغ جوان حدود ۱۵۰ میلی‌لیتر است. این 
حجم با افزایش سن مختصری افزایش می‌یابد. 

clad‏ مرده آناتومیک و فیزیولوژیک. روشی که برای 
اندازه‌گیری فضای مرده شرح داده شد. حجم تمام فضای 
دستگاه تنفسی به جز آلوئول‌ها و نواحی تبادل هوای مجاور 
مرتبط به آنها را می‌سنجد؛ این فضا فضای مرد آناتومیکک 
نامیده می‌شود. گاهی برخی آلوئول‌ها غیرفعال هستند و یا به 
دلیل نبود b‏ ضعف جریان خون مویرگ‌های مجاور UES‏ 
بخشی از آنها فعال است. به این ترتیب با یک دیدگاه 
عملکردی wl‏ این آلوئول‌ها را نیز جزء فضای مرده در نظر 
گرفت. وقتی فضای مردة lol‏ همء در اندزه‌گیری کل 
فضای مرده در نظر گرفته شود حاصل به جای فضای مردة 
آناتومیک, فضای 255.90 یولوژیک نامیده می‌شود. در یک 
فرد طبیعی» فضای مرده آناتومیک و فیزیولوژیک تقریباً 
برابرنده زیرا تمام آلوئول‌ها در ریه طبیعی فعال هستند. ولی 
در فردی که بخش‌هایی از ریه‌هایش آلوئول‌های نیمه فعال یا 
غیرفمل دار فضای مردة فیزیولوژیک ممکن است بیش از 
hide‏ حجم فضای مردة آنانومیک یا حدود ۱ تا ۲ .لت 
باشد. درباره این مشکلات در فصل ۴۰ در ارتباط با تبادل 
گازهای ریوی و در فصل ۴۳ در ارتباط با بیماری‌های ریوی 
بیشتر بحث خواهد شد. 


میزان تهویه آلوئولی 

تهويةُ آلوئولی در دقيقه, کل حجم هوای تازه‌ای است که در 
هر دقيقه وارد آلوئول‌ها و نواحی تبادل گاز مجاور آنها 
می‌شود, این میزان برابر است با حاصل‌ضرب سرعت تنفس 
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شکل ۰۳۸-۷ ثبت تغییرات غلظت نیتروژن در هوای بازدمی پس از 
یک دم عمیق از اکسیژن خالص. اين میزان همان طور که در متن 


بحث شده می‌تواند در محاسبهة فضای مرده استفاده شود. 


۳۸-۷ نشان داده شده است. برای این اندازه‌گیری» فرد 
ناگهان با دم عمیقی اکسیژن ۱۰۰ درصد را وارد ریه‌ها می‌کند 
و با این کار تمام فضای مرده با اکسیژن خالص پر می‌شود. 
مقداری از اکسیژن نیز با هوای درون آلوئول‌ها مخلوط 
می‌شود Jy‏ به طور کامل جایگزین این هوا نمی‌شود. سپس 
فرد به درون یک دستگاه نیتروژن سنج با سرعت ثبت بالا 
بازدم می‌کنده حاصل این ثبت در شکل نشان داده شده است. 
بخش اول هوای بازدمی از فضای مرده مجاری تنفسی Uitte‏ 
می‌گیرد که هوای آن به طور کامل با اکسیژن جایگزین شده 
است. بنابراین در قسمت ابتدایی نمودار تنها اکسیژن وجود 
دارد و غلظت نیتروژن صفر است. پس از آن وقتی هوای 
eal‏ شروع به رسیدن به نیتروژن سنج می‌کند. از آنجایی 
که هوای آلوئولی حاوی مقادیر زیادی از نیتروژن است که 
شروع به مخلوطشدن با هوای فضای مرده می‌کنده CHALE‏ 
نیتروژن به سرعت بالا می‌رود. با ادامه april‏ همه فضای 
مرده از مجاری تنفسی خارج شده و تنها هوای آلوئولی باقی 
می‌ماند. به این ترتیب, همان طور که در سمت راست در 
شکل نشان داده شده است» غلظت نیتروژن ثبت شده به 
سطح ثابتی برابر با غلظت آن در آلوئول‌ها می‌رسد. بااکمی 
تفکر, دانشجو درمی‌یابد که Bol‏ خاکستری نشان‌دهنده 
هوایی است که هیچ نیتروژنی ندارد؛ این ol‏ میزان حبتم 
هوای فضای مرده است. برای محاسبهٌ دقیق این حجم از 
فرمول زیر استفاده می‌شود: 


— 
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به طور عمده از عضالات صاف نشکیل شده است. همچنین 
joey‏ بروشول‌های استهایی که بروشیل تننمسی نامیده 
می‌شوند و به طور عمده از اپی‌تلیوم ریوی با آستری از بافت 
فیبری و تعداد کمی فیبر Blo Abas‏ تشکیل شده‌اند. دیواره 
برونشیول‌ها تقریباً به طور کامل از جنس عضللات Glo‏ 
است. بسیاری از بیماری‌های انسدادی ,4 fob‏ تنگ‌شدن 
برونش‌های کوچک‌تر و برونشیول‌های بزرگتری هستند که 
اغلب در نتیجه انقباض فرینده‌عضالات صاف تنگ می‌شوند. 

مقاومت درخت برونشی در برابر جریان هواء در شرایط 
تفسی طبعی» هوا چنان به راحتی از مجاری تنفسی عبور 
می‌کند که اختلاف فشاری کمتر از ۱ سانتی‌متر آب بین 
آلوئول‌ها و جو جهت ایجاد جریان هوای لازم برای تنفس 
آرام کافی است. بیشترین مقدار مقاومت در ply‏ جریان dom‏ 
برخلاف opal‏ در مجاری هوایی کوچک برونشیول‌های 
انتهایی نیست. بلکه در برخی از برونشیول‌های بزرگ‌تر و 
برونش‌های نزدیک نای CSL‏ می‌شود. علت این مقاومت Vb‏ 
آن است که در مقایسه با حدود ۶۵۰۰۰ برونشیول انتهایی 
موازی‌ای که هر یک تنها مقدار کمی از هوا را WL‏ از خود 
عبور دهد. تنها تعداد کمی از این برونش‌های بزرگ‌تر وجود 
دارد. 

البته در شرایط بیماری» برونشیول‌های کوچک‌تر اغلب 
نقش مهم‌تری در تعیین مقاومت در برابر جریان هوا بازی 
می‌کنند. چون به راحتی توسط عوامل زیر مسدود می‌شوند: 
۱ انقباض عضلات دیواره» ۲) pal‏ ایجاد شده در دیواره‌ها و یا 
۲ تجمع موکوس در لومن برونشیول‌ها. 

کنترل عصبی و موضعی عضلات بسرونشیولی - اتساع 
سمپاتیکی برونشیول‌ها. کنترل مستقیم برونشیول‌ها توسط 
رشته‌های عصبی سمپاتیک نسبتاً ضعیف است. زیرا تنها 
تنداد اندکی از اين رشته‌ها در بخش‌های مرکزی ریه نفد 
می‌کنند. با اين حال» درخت برونشیال به شدت در معرض Bl‏ 
ex did! acti!‏ قرار درد که در اثر تحریک 
سمپاتیک مدولای BLE‏ فوق ALS‏ به درون خون ترشح 
می‌شوند. هر دوی این هورمون‌ها - به خصوص آپی‌نفرین به 
دلیل اثر تحریکی بیشتر ب رگیرنده‌های بتاآدرنرژیک - 
سبب اتساع درخت برونشی می‌گردند. 

انقباض پاراسمپاتیکی بسرونشیول‌ها. تعداد کمی از 
رشته‌های عصبی پاراسمپاتیک که از عصب واگ Wie‏ 
شیم ری تون i‏ یی ماب .| 


. 


۱ 
ای‎ 
ee a | 
1 


در مقدار هوای تازه‌ای که با هر نفس وارد این نواحی می‌شود: 
Va=Freq (Vt-Vp)‏ 


Va aS‏ حجم تهوية آلوئولی در دقیقه, Freq‏ تعداد 
تنفس در دقیقه» Vr‏ حجم جاری و و۷ حجم فضای مرده 
فیزیولوژیک هستند. به اين ترتیب با حجم جاری طبیعی 
حدود ۵۰۰ میلی‌لیتر فضای مردهٌ طبیعی ۱۵۰ میلی‌لیتر و 
سرعت تنفس ۱۲ عدد در دقیقه. تهویه آلوئولی برابر خواهد 
۳۳5 بود با (۰-۱۵۰ ۰ x‏ ۱۲ یا ¥Y-+ml/min‏ 
تهوية sill‏ یکی از عوامل اصلی CHALE BS yaad‏ 
اکسیژن و دیا کسیدکربن در آلوئول‌ها است. بنابراین در تقریبً 
تمام Cole‏ تبادل گازها در بخش‌های diy)‏ مبحث تنفس» 
تأکید ما عمدتاً بر تهويه آلوئولی خواهد بود. 


اعمال مجاری تنفسی 
sb‏ برونش‌ها و برونشیول‌ها 
شکل ۳۸-۸ دستگاه تتفس و به طور خاص مجاری تنفسی 
را تشان می‌دهد. هوا به وسیلة نای» برونش‌ها و برونشیول‌ها 
در lads,‏ منتشر می‌شود. 

یکی از مهم‌ترین مشکلات در کل مجاری تنفسی» باز 
نگهداشتن آنها و تسهیل عبور هوا به درون و بیرون از 
آلوئول‌ها است. برای جلوگیری از روی هم خوابیدن نای» 
چندین dle‏ غضروفی حدود پنج ششم محیط نای را فرا 
گافته‌اند. صفحات glans‏ عضروفی Biase‏ کوچگ‌تریده 
8,129 برونش‌ها ضمن حفظ استحکام قابل قبول, به آنها 
اجازة حرکت کافی را نیز حین اتساع و انقباض ریه‌ها 
می‌دهند. این صفحات در نسل‌های بعدی برونش‌هاء به 
ترتیب کوچک‌تر می‌شوند تا ole‏ که در برونشیول‌ها که 
معمولاً قطری کمتر از ۱/۵ میلی‌متر دارند از بین می‌روند. 
استحکام دیواره مانع روی هم خوابیدن برونشیول‌ها 
نمی‌شود. در عوض آنها به طور عمده توسط همان فشار 
ترانس پولمونری (فشار بین دو سمت دیواره ریه) که سبب 
اتساع آلوئول‌ها می‌شود jh‏ می‌مانند. به این ترتیب وقتی 
آلوئول‌ها متسع می‌شوند برونشیول‌ها هم به میزانی کمتر 
مشخ می‌شوند. 

دیوارة عضلانی برونش‌ها و برونشیول‌ها و کنترل آن. در 
تمام نواحی نای و برونشرها که فاقد غضروف هستند. دیواره 
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Glottis 


Larynx, vocal 
cords 


Trachea 


Alveoli 


عسوامل مترشحه موضعی اغلب سبب ان قباض 
برونشیول‌ها می‌شوند. چندین ماده که در خود ریه‌ها تولید 
می‌شوند نیز اغلب در انقباض برونشیول‌ها pho‏ هستند. دو تا 
از مهم‌ترین اين lye‏ هیستامن و ماد SHIT A ASI‏ 
(Slow reactive substance of anaphylaxis)‏ هستند. 
هر دوی cul‏ مواد در طی واکنش‌های حساسیتی به خصوص 
واکنش‌های ناشی از 6,5 گیاهان موجود در هوا» توسط 
ماست‌سل‌های موجود در بافت ریه ترشح می‌شوند. به این 
ترتیب این مواد نقشی کلیدی در مسدود کردن راههای هوایی 
در آسم آلرژیک ایفا می‌کنند؛ اين yal‏ به خصوص در مورد 
مادة کند اثرآنافیلااکسی صادق است. 

محرک‌های مشابهی که سبب ایجاد رفلکس‌های 
ان قباضی پاراسمپاتیک راههای هوایی می‌شوند (دود. 
گردوغبار, دیا کسید گوگرد و برخی اجزای اسیدی موجود در 
بخار) اغلب نقش مستقیمی در شروع واکنش‌های موضعی و 


Pulmonary 


Epiglottis 
capillary 


Esophagus 


Pulmonary arteries 


s 


= سح[‎ Pulmonary veins 


شکل ۳۸-۸ مجاری تنفسی. 


کولن ترشح می‌کنند و هنگامی که فعال شوند سب انقباض 
خفیف تا متوسط برونشیول‌ها می‌گردند. وقتی یک بیماری 
مانند آسم سبب انقباض برونشیول‌ها می‌شود» تحریک 
اعصاب پاراسمپاتیک نیز اغلب بر روی آن اضافه شده و 
سبب تشدید بیماری می‌گردد. وقتی اين اتفاق می‌افتد. تجویز 
یک داروی مهارکنندة آثار استیل کولین مانند آتروپن PE‏ 
می‌تواند مجاری تنفسی را تا حد لازم برای بهبود انسداد 
گشاد کند. 

گاهی نیز اعصاب پاراسمپاتیک توسط رفلکس‌هایی که از 
درون ریه‌ها منشأً می‌گیرند» فعال می‌شوند. اين پدیده اغلب با 
تحریک غشای اپی‌تلیال مجاری تنفسی توسط گازهای 
مضرء گردوخاک دود سیگار یا عفونت تنفسی شروع می‌شود. 
همچنین وقتی شریان‌های ریوی کوچک توسط یک آمبولی 
کوچک مسدود می‌شوند نیز اغلب یک رفلکس انقباضی در 
برونشیول‌ها به وقوع می‌پیوندد. 
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می‌روند. در آنجا مدارهای نورونی بصل‌النخاع سبب شروع 
می‌دهيم. 
ابتدا تا ۲/۵ لیتر هوا به سرعت وارد ریه‌ها می‌شود. 


ن را توضیح 


سپس اپی‌گلوت بسته می‌شود و طناب‌های صوتی کاملاً بسته 
شده و سبب به دام افتادن هوا در درون ریه‌ها می‌شوند. پس 
از آن عضلات شکم با قدرت منقبض شده و بر دیافراگم فشار 
می‌آورند. در حالی که plo‏ عضلات بازدمی» مثل عضلات 
بین دنده‌ای داخلی نیز با قدرت منقبض می‌شوند. در نتیجه 
فشار ریه‌ها به سرعت تا حدود ۱۰۰۱۱۳۱۳1۵ L‏ بیشتر افزايش 
می‌یابد. سپس ناگهان طناب‌های صوتی و اپی‌گلوت کاملاًباز 
می‌شوند به طوری که هوای تحت فشار درون ریه‌ها به 
سمت بیرون مجوم می‌برد. در حقیقت این مواد گاهی با 
سرعتی بین ۷۵ تا ۱۰۰ ple‏ در ساعت خارج می‌شوند. مهم 
آن که فشردگی شدید bay,‏ با به داخل کشیدن اجزای 
غیرغضروفی برونش‌ها و نای سبب روی هم خوابیدن آننها 
می‌شود و هوا در وآقع از ميان شکاف‌های برونشی و نایی به 
بیرون می‌جهد. هوایی که با سرعت حرکت می‌کند هر bale‏ 
خارجی‌ای را که در برونش‌ها و نای وجود داشته باشده با خود 
به بیرون می‌راند. 


رفلکس عطسه 

رفلکس عطسه (Sneeze Reflex)‏ بسیار شبیه رفلکس 
سرفه است. با این تفاوت که به جای مجاری تنفسی تحتانی؛ 
مجاری بینی را درگیر می‌کند. تحریک مجاری بینی محرک 
آغازین رفلکس عطسه است؛ ایمپالس‌های آوران از طریق 
عصب جمجمه‌ای پنجم به بصل‌النخاع که محل شروع 
رفلکس Ceol‏ می‌روند. مجموعهُ واکنش‌هایی مشابه با 
رفلکس سرفه روی می‌دهند؛ اگر چه در این جا زبان کوچک 
پایین می‌رود. بنابراین مقادیر زیاد هوا به سرعت از بینی عبور 
کرده و به پاککردن مجاری بینی از مواد خارجی کمک 
ssi ia‏ 


هنگامی که هوا از بینی عبور 50 MS‏ سه کار تنفسی مشخص 
توسط حفره‌های بینی انجام می‌شود: ۱) هوا توسط سطوح 
bo tu‏ شاخک‌ها و Aint‏ میانی, که سطحی حدود ۱۶۰ 
سانتی‌متر مربع دارندگرم می‌شود (شکل ۳۸-۸ را ببینید! 
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غیرعصبی‌ای دارند که سبب انقبااض مسدودکنندة راههای 
هوایی می‌شوند. 


موکوس پوشانندة مجاری تنفسی و نقش مزک‌ها در 
پاک‌کردن مجاری 
تمام مجاری تنفسی از بینی تا برونشیول‌های انتهایی توسط 
ایه‌ای از موکوس که کل سطح این مجاری را می‌پوشانده 
مرطوب نگهداشته می‌شوند. بخشی از این موکوس توسط 
سلول‌های موکوسی منفرد جامی شکل (goblet cells)‏ در 
9 اپی‌تلیوم پوشانندهة مجاری و بخشی توسط غدد زیرمخاطی 
کوچک ترشح می‌شود. موکوس ضمن مرطوب نگه داشتن 
سطوح, ذره‌های کوچک موجود در هوای دمی را نیز به دام 
می‌اندازد و مانع رسیدن اغلب این ذرات a‏ آلوئول‌ها می‌شود. 
خود موگوس به شیوه‌ای که خواهیم گفت از مجاری برداشته 


ps" 
تمام سطح مجاری تنفسی از بینی و مجاری تحتانی تا‎ | 
آخر برونشیول‌های انتهایی» با اپی‌تلیوم مزکداری با حدود‎ 
در هر سلول اپی‌تلیوم» مفروش شده است. این‎ Sha ۰ 
مژک‌ها به طور مداومی با سرعت ۱۰ تا ۲۰ در ثانیه با‎ 
مکانیسمی که در فصل ۲ شرح داده شد. ضربان دارند و جهت‎ 
ضربهٌ نیرو" در آنها هميشه به سمت حنجره است. یعنی‎ 
جهت حرکت مژک‌های ریه‌ها به سمت بالا است در حالی که‎ 
مژک‌های بینی به سمت پایین حرکت می‌کنند. این حرکت‎ 
پوشش مخاطی با سرعت چند‎ dual مداوم سبب جریان‎ 
میلی‌متر در دقيقه به سمت حنجره می‌شود. سپس موکوس و‎ 
ذراتی که در آن به دام افتاده‌اند بلعیده شده یا با سرفه خارج‎ 
می‌شوند.‎ 


رفلکس سرفه 

برونش‌ها و نای چنان به تماس ملایم حساس هستند AS‏ 
حتی مقدار بسیار اندک اجسام خارجی یا pl‏ عوامل 
تحریک‌کننده سب آغاز رفلکس سرفه (Cough Reflex)‏ 
می‌شوند. حنجره و کارینا (محل تقسیم‌شدن SU‏ به 
برونش‌ها) حساس‌ترین محل‌ها هستند و برونشیول‌های 
انتهایی و حتی آلوئول‌ها نیز به محرک‌های شیمیایی 
سوزاننده‌ای مانند گاز دیا کسید گوگرد یا گاز LS‏ حساس 
هستند. ایمپالس‌های عصبی آوران به طور عمده توسط 
اعصاب واگ از مچاری تنفسی به بصل‌النخاع در مغز 
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فصل ۳۸ - تهویه ریوی ۰ ۶۱۵ 
سیگار حدود ۰/۳ میکرومتر هستند. تقریباً هیچ یک از این 
ذرات قبل از رسیدن به آلوئول‌ها در مجاری تنفسی رسوب 
نمی‌کنند. متأسفانه تا یک سوم اين ذرات توسط روند انتشار 


هوای TE djl‏ می‌شوند. 
بسیاری از ذرات به دام افتاده در آلوئول‌ها, توسط 
ماکروفاژها یآلوئولی که در فصل ۳۴ توضیح داده خواهند 
شد. برداشته شده و سایرین توسط لنفاتیک ریه دور 
می‌شوند. باقی‌ماندةُ ذرات می‌توانند سبب رشد بافت فیبروز 

در دیوارة آلوئولی شوند و به نارسایی دایمی منجر شوند. 


آواسازی 
در تکلم علاوه بر دستگاه تنفسی موارد ذیل نیز دخیل 
هستند: ) مراکز اختصاصی کنترل عصبی تکلم در قشر مفز 
که در فصل Cou OA‏ خواهند شد؛ ۲) مراکز کنترل تنفسی 
jae‏ و ۳/ ساختارهای مربوط به تلفظ و تشدید صدا در دهان و 
حفره‌های بینی. تکلم از دو عملکرد مکانیکی تشکیل شده 
است: ۱)تولید صدا/ (Phonation)‏ که توسط حنجره حاصل 
می‌شود و ۲) تلفظ (articulation)‏ که حاصل از 
ساختمان‌های دهاتی deal‏ 

تولید صدا. حنجره که در شکل ۳۸-۹۸ نشان داده شده 
است» برای فعالیت به عنوان یک مرتعش‌کننده» تطابق 
خاصی پیدا کرده است. جزء مرتعش شوندهٌ حنجره چین‌های 
صوتی هستند که معمولاً طناب‌های صوتی نامیده می‌شوند. 
طناب‌های صوتی از دیواره‌های جانبی حنجره به سمت مرکز 
گلوت پیش آمده‌اند: این طناب‌ها توسط چندین alas‏ 
اختصاصی؛ در محل خود قرر گرفته و کشیده می‌شوند. 

شکل ۳۸-۹8 طناب‌های صوتی را همان طور که هنگام 
مشاهده با لارنگوسکوپ می‌بينيم نشان می‌دهد. هنگام 
تنفس عادی» طناب‌ها برای تسپهیل عبور هوا کاملاً باز 
هستند. هنگام تولید صدا طناب‌ها به هم نزدیک می‌شوند و 
عبور هوا از میان آنها ایجاد ارتماش می‌کند. شدت ارتعاش Ap‏ 
طور عمده توسط میزان کشیدگی طناب‌ها و همچنین مقدار 
نزدیکی طناب‌ها به یکدیگر و اندازهةُ Wal ad‏ تعیین می‌شود. 

شکل ۳۸-۹۸ نمای باز شده چین‌های صوتی را پس از 
برداشتن تن poli ool‏ مخاطی پوشاننده آنها نشان می‌دهد. 
درست در داخل هر طناب یک لبگامان ارتجاعی قوی که 
لیگامان صونی نامیده می‌شود قرار دارد. اين لیگامان از قدام 


) هوا حتی قبل از اینکه از بینی بگذرد تفریباً به طو رکادل 
مرطوب می‌شود و ۳) Lilgr‏ حدود ی تصفیه Bae oat‏ به 
محموعة % این اعمال نه وبه sles Ete‏ مجاری تنفسی 
فوقانی گفته می‌شود. به طور تا دمای هوای دمی قبل از 
رسیدن به نای تا ۱ درجه فارنهایت از دمای بدن بالاتر 
خواهد بود و تنها ۲ تا ۳ درصد با اشباع کامل از بخار آب 
فاصله خواهد داشت. وقتی هوا را مستقیماً از طریق یک لوله 
(مثل ترا کئوستومی) وارد نای می‌کننده آثار خنکی و به 
خصوص خشکی این هوا در )42 تحتانی می‌تواند منجر dy‏ 
عفونت و پوسته پوسته‌شدن SAP‏ ریه شود. 

عملکرد تصفیه‌ای بینی. موهای دهانه ورودی 
سوراخ‌های بینی» در تصفیه درات بزرگ آهمیت دارند. گرچه 
مهم‌تر از «sl‏ برداشت درات به وسیله رسوب‌داد نگردبادی 
(turbulent precipitation)‏ است. به این معنی که هوایی 
که از مجاری بینی عبور می‌کند به موانع بسیاری برخورد 
AS ga‏ : شانعک‌ها aS)‏ به دلیل ایجاد تلاطم در هوا 
turbinate‏ هم نأمیده می‌شوند)؛ dit‏ میابی و دیواره حلی. 
هر بار که هوا به یکی از اين موانع برخورد می‌کند. باید جهت 
حرکتش را عوض کند. ذرات معلق در هوا به علت جرم و 
اندازه حرکت بسیار بیشترشان نسبت به هوا نمی‌توانند با 
سرعتی برایر با هوا جهت حرکتشان را تغییر بدهند. بنابراین» 
اين ذرات مستقیم به جلو حرکت کرده» به سطح موانع برخورد 
می‌کنند و سپس در موکوس پوشانندة آن به دام افتاده و 
توسط مژک‌ها برای بلعیده‌شدن به حلق منتقل می‌شوند. 

اندازه ذرات به دام افتاده در مجاری تنفسی. مکانیسم 
گردبادی بینی برای گرفتن ذرات از هوا به حدی موّثر است 
که تقریباً هیچ ذره‌ای با قطر بزرگ‌تر از ۶ میکرون از طریق 
بینی وارد ریه‌ها نمی‌شود. این اندازه کوچک‌تر از اندازة 
گلبول‌های قرمز خون است 

بسیاری از ذرات باقی‌مانده که بین ۱ تا ۵ میکرومتر 
هستند, در Sones‏ رسوب جاذبه‌ای در برونشیول‌های 
کوچک‌تر مترفف می‌شوند. برای مثال بیماری 
برونشیول‌های انتهایی به دلیل رسوب ذرات غباری» در 
معدنچیان زغال سنگ شایع است. بعضی از ذرات کوچکتر 
(به قطر کمتر از ۱ میکرومتر) به سوی دیوارةُ آلوئول‌ها منتشر 
شده و به gle‏ آلوئولی می‌چسبند. ولی بسیاری از ذرات با 
قطر کوچک‌تر از ۰/۵ میکرون در هوای آلوئولی معلق مانده و 


توسط بازدم خارج می‌شوند. برای مثال ذرات موجود در دود 
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oO‏ داده شده 


بم‌تر ایحاد کنند. 

بالاخره» چند دستهٌ دیگر از عضالات کوچک حنجره‌ای 
بین غضروف‌های آریتنوئید و غضروف کریکوئید قرار 
گرفته‌اند که می‌توانند این غضروف‌ها را به سمت داخل و 
خارج چرخانده یا sacl‏ آنها را از هم دور یا به هم نزدیک 
کنند و اشکال مختلفی را که در شکل ۳۸-۹8 نشان داده 
شده‌اند» به طناب‌های صوتی بدهند. 

تلفظ و تشدید. سه عضو اصلی تلفظ لب‌ها. زبان وکام 
نرم هستند. از آنجا که ما همگی با حرکات آنها حین تکلم و 
pbs‏ آواسازی‌ها آشنا هستیم» لازم نیست به شرح اجزای آنها 
بپردازیم. 

اعضای تشدیدکننده (resonators)‏ شامل دهان بینی 
و سینوس‌های اطراف بینی» حلق و حتی حفرة قفسه سیه 
هستند. ما با کیفیت تشدیدکنندگی این ساختمان‌ها آشنا 
هستیم. برای مثال, تغییر کیفیت صداء وقتی فرد 
سرماخوردگی شدیدی دارد که سبب انسداد مجاری هوایی و 
جلوگیری از ورود هوا به تشدیدکننده‌های بینی می‌شوده 
نشان‌دهندهٌ عملکرد این تشدیدکننده‌ها است. 
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شکل ۳۸-۹. A‏ آناتومی حنجره 8 عملکرد حنجره در تولید صدا؛ yo‏ قعیت طناب‌های صوتی هنگام تولید صداهای مختلف نشا 


است. 


به غضروف بررگ تیروئید (غضروفی که در سطح قدامی 
گردن به جلو برچسته شده و "سیب آدم" [Adam’s apple]‏ 
نامیده می‌شود) متصل است. لیگامان‌های صوتی در عقب به 
زواید صوتی دو غضروف آرایتوئید متصل می‌شوند. 
Gopal‏ تیروئید و غضروف‌های آریتنوئید از owl‏ با 
غضروف دیگری که در شکل ۳۸-۹ نشان داده نشده و 
غضرو ES SH‏ یا انگشتری نام دار مفصل می‌شوند. 
با چرخش غضروف تیروئید به gle‏ یا چرخش 
غضروف‌های آریتنوئید به عقب که توسط عضلاتی که از 
غضروف تیروئید و غضروف‌های آریتنوئید به غضروف 
کریکوئید متصل شده‌اند به انجام می‌رسد» طناب‌های صوتی 
کشیده می‌شوند. عضالات تیروآریتنوئید که در طناب‌های 
صوتی و خارج لیگامان‌های صوتی قرار دارند» می‌توانند 
غضروف‌های آریتنوئید را به سوی غضروف تیروئید کشیده و 
سبب شل‌شدن طناب‌های صوتی شوند. همچنین 
استطاله‌هایی از این عضلات در درون طناب‌های صوتی 
می‌توانند شکل و اندازة لبه‌های طناب‌های صوتی را تغییر 
cool‏ با تیزکردن آنها صدای زیر و با ضخیم‌کردن آنها صدای 
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آئورت می‌باشد. شاخه‌های شریان ریوی بسیار کوتاهند و 
تمام شرایین ریوی حتی شریان‌ها و آرتریول‌های کوچک‌تر | 
هم قطری بزرگ‌تر از شریان‌های سیستمیک نظیرشان دارند. 
این اثر همراه با نازکی و قابل انساع‌بودن LOS)‏ به درخت 
شریانی ریه ظرفیت تابلتوجهی به طور متوسط حدود 
Vml/mmHg‏ می‌دهد که ply‏ با ظرفیت کل درخت شریانی 
سیستمیک است. اين ظرفیت فراوان به شریان‌های ریوی 
اجازه می‌دهد که برون‌ده حجم ضربه‌ای بطن راست را در 
خود جای دهند. 


وریدهای ریوی نیز مانند شریان‌های ریوی »کوتاه 
هستند. آنها بلافاصله خون خروجی خود را به درون دهلیز 
چپ تخلیه می‌کنند تا توسط قلب چپ به گردش خون 
سیستمیک پمپ شود. 


عروق برونشی. خون از طریق شریان‌های کوچک برونشی 
که از جریان خون عمومی Lite‏ می‌گیرند و حدود ۱ تا ۲ 
درصد کل برون‌ده قلب را تشکیل می‌دهند. نیز به سوی ۱ 
ba,‏ جریان دارد. خون شریان‌های برونشی برخلاف خون 
شریان‌های ربوی که نسبتاً بدون اکسیژن است» حون 
اآکسپزن‌دار می‌باشد. cpl‏ رگ‌ها به بافت‌های نگهدارنده ریه 
شامل بافت همبند, دیواره‌ها و برونش‌های بزرگ و کوچک 
خون‌رسانی می‌کنند. بس از اين که خون برونشی و شریانی از 
بافت نگهدارنده گذشت به جای بازگشت dy‏ دهلیز راست, به 
وریدهای ریوی تخلیه شده و وارد ples‏ چپ می‌شود. به | 
این ترتیب خون ورودی به دهلیز چپ و برون‌ده بطن چپ | 
حدود ۱ تا ۲ درصد بیشتر از برون‌ده بطن راست هستند. ۱ 


عروق لنفاوی. عروق لنفاوی در pled‏ بافت‌های نگهدارنده 


"7-1 
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گردش خون ریوی» ادم ریوی. مایع جنب 


ریه دارای دو نوع گردش خون است: ۱آگردش خون با فشار 
الا و > OL‏ نحو نکم که خون شریانی سیستمیک dy‏ نای, 
درخت برونشی (شامل برونشیول‌های انتهایی)» بافت‌های 
حفاظتی ریه و قسمت‌های پوششی بیرونی (ادوانتیس) 
شریان‌ها و وریدهای ریوی را تأمین می‌کند. شریان‌های 
برونشی شاخه‌های آئورت سینه‌ای هستند و خون قسمت 
اعظمی از شریان‌های سیستمیک را با فشار کمتر از آثورت به 
ریه‌ها منتقل می‌کنند. ۲آگردش خون با فشار پائین و جریان 
خرن بالا که خون وریدی plod‏ قسمت‌های بدن را به 
مویرگ‌های آلوئولی می‌رسانند تا عمل تبادل گاز در آنجا روی 
آنها به انجام برسد. شریان Se‏ که خون را از بطن چپ 
دریافت می‌دارد و شاخه شریانی آن» خون را برای تبادل گاز 
به مویرگ‌های ریوی می‌رساند و سپس وریدهای ریوی, 
خون را از آنجا به hy‏ چپ می‌رسانند تا وارد گردش خون 
سیستمیک شود. 

در این فصل به بحث در مورد جنبه‌های اختصاصی 
توزیع جریان خون و ple‏ ویزگی‌های همودینامیک جریان 
خون ریه که اهمیت ویژه‌ای در تبادل گازی در ریه‌ها دارنده 
می‌پردازيم. 


عروق ریوی. شریان ریوی تنها تا ۵ سانتی‌متری رأس 
بطن راست کشیده می‌شود و پس از آن ay‏ شاخه‌های اصلی 
راست و چپ تقسیم می‌شود که خون را به ay‏ مربوطه 
می‌رسانند. 


شریان (S92)‏ نازک است 9 ضحخامت دیوارة آن یک سوم 


——— 
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شکل PAN‏ اشکال فشار نیض در بطن uly‏ شریان ریوی و 
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شکل ۰۳۹-۲ فشار در عروق مختلف ریه‌ها. منحنی‌های قرمز 
نشان‌دهنده نیض‌های شریاتی هستند. D‏ دیاستولیک؛ 1۷ 


فشارهای دهلیز چپ و وریدهای ریوی. قشار متوسط 
دهلیز چپ و وریدهای ریوی اصلی در فردی با وضعیت به 
پشت خوابیده حدود ۲۳۳12 است که این میزان بین ۱ تا 
dmmHg‏ تغییر می‌کند. اندازه گیری فشار دهلیز چپ در 
انسان توسط یک jy!‏ اندازهگیری مستقیم CLE‏ عاقلانه 
نیست, زیرا عبوردادن کانتر از طریق حفره‌های قلب به دهلیز 
چب کار دشواری است. با این حال می‌توانیم فشار دهلیز چپ 
را با دقت متوسطی توسط اندازهگیری فشا رگوه‌ای‌ریه J‏ 
(Pulmonary wedge pressure)‏ تخمین بزنیم. به این ۱ 


منظور ابندا کاتتری را از طریق یک ورید محیطی در دهلیز 


|. 


۶:۸ " بخش ۷- تنفس 
a,‏ از فضاهای بافت همبندی که برونشیول‌های انتهایی را 
احاطه کرده‌اند تا ناف ریه کشیده شده‌اند و به طور عمده به 
مجرا ی لنفاوی نوراسیک راست تخلیه می‌شوند. مواد 
خاصی که وارد آلوئول‌ها می‌شوند تا حدودی توسط این 
کانال‌ها برداشته می‌شوند. همچنین پروتئین‌های پلاسما که 
از مویرگ‌های ریه Cuts‏ کرده‌اند نیز توسط همین رگ‌ها از 
بافت ریه دور می‌شوند. به این ترتیب عروق لنفاوی به 
جلوگیری از بروز ادم ریوی کمک می‌کنند. 


ET LET‏ وروی یچ ورس هب 


فشارهای دستگاه ربوی 


فشارهای بطن راست. منحنی‌های فشار نبض بطن 
راست و شریان ریوی در قسمت پایین JSS‏ ۳۹-۱ نشان 
داده شده‌اند. در cpl‏ منحنی‌ها برخلاف منحنی فشار آئورت 
که در قسمت بالای شکل نشان odd‏ شده است» فشار بسیار 
پایین‌تر است. فشار سیستولیک بطن راست در یک انسان 
عادی به طور متوسط حدود YOmmHg‏ و فشار دیاستولیک 
به طور متوسط حدود ۰ تا 8 می‌باشد که cyl‏ مقادیر 
تنها یک پنجم مقادیر مربوط dy‏ بطن چپ هستند. 
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فشارهای شریان ریوی. همان طور که در شکل ۳۹-۱ 
نشان داده شده است در طول سیستول» فشار شریان ریوی 
bey‏ با فشار بطن راست برابر است. پس از بسته‌شدن 
دریچه پولمونر در Gb‏ سیستول فشار بطن به سرعت افت 
می‌کند. در حالی که فشار شریان ریوی با جریان OL‏ خون 
از میان مویرگ‌های ریه بسیار آهسته‌تر پایین می‌آید. 

همان طور که در شکل ۳۹-۲ نشان داده شده است, در 
انسان فشار سیستولیک Db pt‏ ریوی به طور متوسط حدود 
فشا رد یاستولیک شریان ربری حدود AmmHg‏ 
و فشار متوسط شربان ربوی YommH g‏ است. 


فشار مویرگ‌های ریوی. همان طور که در شکل ۳۹-۲ 
نشان داده شده Cul‏ فشار متوسط مویرگ‌های ریوی حدود 
۲۵ می‌باشد. cy! Coot!‏ فشار مویرگی اندک در فصل 
بعدی که در ارتباط با تباال مویرگی مایع در ریه‌ها می‌باشد. با 
جزئیات شرح old‏ خواهد شد. 
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یا افزایش مقاومت دريچه میترال در ply‏ جریان خون در 
Sows‏ تنگی میترال یا نارسایی میترال» سبب تجمع خون در 
گردش خون ریوی می‌شود, به طوری که گاهی حجم خون 
ریوی تا ۱۰۰ درصد افزایش یافته و سبب افزایش قابل توجه 
فشار عروق yy‏ می‌شود. از آنجا که حجم گردش خون 
عمومی» تقریبً ٩‏ برابر حجم گردش خون ریوی است. 
hale‏ خون از یک دستگاه به دیگری معمولا اثر قابل 
توجهی بر دستگاه ریهی می‌گذارد. در حالی که تنها تأثیر 
اندکی بر گردش خون عمومی دارد. 


جریان خون در ریه‌ها و توزیع آن 


جریان خون ریه‌ها اساسا با برون‌ده قلب برابر است. به همین 
دلیل عواملی که برون‌ده قلبی را کنترل می‌کنند؛ به خصوص 
عوامل محیطی که در فصل ۲۰ شرح داده شدند» جریان خون 
ریوی را نیز کنترل می‌کنند. در اغلب شرایط, عروق ریوی به 
صورت لوله‌های غیرفعال و قابل اتساعی Joe‏ می‌کنند که با 
افزایش فشار متسع شده و با کاهش فشار باریک می‌شوند. 
برای اکسیژن‌گیری کافی خون, لازم است که خون در 
قسمت‌هایی از ریه‌ها که آلوئول‌ها بهترین اکسیژن‌رسانی را ۱ 
دارنده توزیع شود. این pel‏ با مکانیسم زیر حاصل می‌شود. 


کاهش اکسیژن آلوئولی. جریان خون آلوئولی | 
موضعی را کاهش می‌دهد و توزیع OL p>‏ خون ۱ 
ریوی را کنترل می‌کند. هنگامی که غلظت اکسیژن در 
هوای آلوئول‌ها به کمتر از حد طبیعی اقت کند؛ 4 خصوص | 
وقتی به کمتر از ۷۰ درصد میزان طبیعی Pog)‏ کمتر از ۱ 
(VYmmHg‏ برسد. عروق خونی مجاور منقبض شده در | 
شرایط سطوح بسیار پایین اکسیژن, مقاومت عروقی به بیش ۱ 
از ۵ برابر افزایش می‌یابد. این پدیده برعکستأثیری است ۱ 
که در عروق‌سیستمیک دیده می‌شود که در پاسخ به کمبود ۱ 
اکسیژن گشاد می‌شوند با وجود Sul‏ مکانیسم‌های منقبض ۱ 
کننده عروق خونی ریوی در طی هیپوکسی به طور SAAS‏ 
شناخته نشده‌انده اما کاهش غلظت 02 ممکن است سبب ۱ 
تحریک آزادسازی مواد منقبض کننده عروقی و یا کاهش | 
رهایش مواد متسع کننده عروقی از قبیل اکسید نیتریک از ۱ 
بافت ریه شود. ۱ 


sy‏ از مطالعات نشان داده‌اند که هیپوکسی ممکن 
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فصل ۲٩‏ - گردش خون ریوی, ادم ریوی؛ مایم جذب | ۶۱۹ 


وا ح( .۵ 


راست قرار می‌دهیم و سپس از طربق سمت راست قلب و 
شریان ریوی» کانتر را به یکی از شاخه‌های کوچک شریان 
ریوی می‌رسانيم و آنقدر کانتر را جلو می‌بریم HALL‏ در 
یکی از شانخه‌ها یک رچکث 3 AE Fk‏ 

فشاری که از طریق این GIT‏ اندازه گیری می‌شود حدود 
émmHg‏ است و فشار گوه‌ای نامیده می‌شود. از آنجا که کل 
جریان خون در شریان کوچک مسدود شده متوقف شده است 
و از آنجا که عروق خونی که در ادامه این شریان کشیده 
شده‌اند ارتباط مستقیمی با مویرگ‌های ریوی دارند. همیشه 
فشار گوه‌ای تنها حدود ۲ تا ۲0:۲1 از فشار دهلیز چپ 
بیشتر می‌باشد. وقتی فشار دهلیز چپ تا Al polis‏ 
افزایش پیدا کنده فشار گوه‌ای هم افزايش می‌یابد. در نتیجه 
می‌توان از اندازه گیری فشار گوه‌ای برای بررسی SIL‏ 
تغییرات فشار مویرگ‌های ریوی و فشار دهلیز چپ در 
بیماران دچار نارسایی احتقانی قلب استفاده کرد. 


حجم خون ریه‌ها 


حجم خون ریه‌ها حدود ۴۵۰ میلی‌لیتر و حدود ٩‏ درصد از کل 
حجم خون تمام دستگاه گردش خون است. تقریباً ۷۰ 
میلی‌لیتر از حجم خون ریوی در مویرگ‌های ریه جریان دارد 
و باقی‌مانده به طور مساوی بین شریان‌ها و وریدهای ریوی 
تقسیم می‌شود. 


ریه‌ها به عنوان مسخزن خون عمل می‌کنند. تحت 
شرایط مختلف فیزیولوژیک و پاتولوژیک مقدار خون ریه‌ها 
می‌تواند از یک دوم حجم عادی تا ۲ برابر ol‏ تغییر کند. برای 
مثال. وقتی فردی هوا را با شدت از ریه‌ها بیرون می‌دهد 
Jt)‏ هنگام دمیدن در ترومپت) فشار بالایی در ریه‌ها ایجاد 
| می‌گردد که می‌تواند باعث شود تا ۲۵۰ میلی‌لیتر خون از 
OF‏ خون ریوی خارج شده و وارد گردش خون عمومی 
شود. همچنین از دست‌رفتن خون جریان خون عمومی 
توسط خونریزی هم می‌تواند تا حدودی توسط جابجایی 
خودبه‌خودی خون از ریه‌ها به رگ‌های سیستمیک جبران 
شود. 


جابه‌جایی خون yw‏ دستگاه گردش خون ریوی و 
عمومی در doe‏ آسیب قلبی. نارسایی سمت چپ قلب 


—— 
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جریان خون ناحیه‌ای ریه bes‏ 


در ال 18 اشاره فند که قشسارحون پرپاهای یک yh‏ 
ایستاده. می‌تواند تا ٩۰۱۱118‏ بیشتر از فشار در سطح قلن 


باشد. این امر ناشی از فشار هیدروستاتیک است که حاصل 
وزن OF‏ درون عروق خونی است. همین اثر به درجات 
خفیف‌تری در ریه‌ها GU!‏ می‌افتد. در یک فرد بالغْ طبیعی در 
حالت ایستاده» قاعدهٌ a,‏ حدود ۳۰ سانتی‌متر پایین‌تر از راس 
a,‏ قرار گرفته است. این مطلب اختلاف ۳ میلی‌متر 
جیوه‌ای را نشان می‌دهد که حدود ۱۵ میلی‌متر جیوه در 
بالای سطح قلب و ۸ میلی‌متر جیوه آن در پائین سطح قلب 
است. یعنی فشار شریان ریوی در بالاترین قسمت ریه یک 
فرد ایستاده حدود ۱۵:12 کمتر و فشار در پایین‌ترین 
قسمت ریه‌ها حدود AmmHg‏ بیشتر از فشارخون ریوی در 
سطح قلب است. 

این اختلاف فشار تأثیرات بارزی را بر جریان خون در 
نواحی مختلف ریه‌ها اعمال می‌کند. این پدیده در منحنی 
cowl‏ شکل ۲۹-۳ نمایش داده شده که جریان خون در هر 
واحد از بافت ریه را در سطوح مختلف ریه در فردی ایستاده 
نشان می‌دهد. دقت کنید که در وضعیت ایستاده در حال 
استراحت» جریان کمی در قسمت بالایی ریه وجود دارد در 
حالی که جریان خون قاعده ریه ۵ ply‏ بیشتر است. برای 
کمک به توضیح این تفاوت‌ها اغلب ریه را به سه ناحیه چنان 
که در شکل ۳۹-۴ نشان داده cod‏ تقسیم می‌کنند. در هر 
ناحیه الگوی جریان خون کاملاً متفاوت است. 


نواحی ۲۰۱ و ۳ جریان خون ریه 
مویرگ‌های دیواره‌های آلوئولی توسط فشارخون درونشان باز 
نگهداشته می‌شوند. ولی گهگاه نیز به وسیله فشار هوای 
Neill‏ خارجشان فشرده می‌شوند. پس هرگاه فشار هوای 
آلوئولی tte ey‏ از فشارخون مویرگی آن شود. مویرگ‌ها 
بسته شده و جریان خون متوقف می‌شود. هر فردء در شرایط 
مختلف طبیعی یا پاتولوژیک ریه. ممکن است هر یک از سه 
Seb‏ جریان خون ریوی که در زیر اشاره شده‌اند را داشته 
باشد: 
تاحیه | حون در هیچ بخشی از چرخهة قلبی در این 
ناحیه جریان ندارد. چون فشار مویرگ‌های آلوئولی 


تا دا 
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شکل ۳۹-۳ جریان خون در سطوح مختلف ریه یک فرد ایستاده در‎ 
توجه کنید که هنگامی که فرد در حال‎ culled حال استراحت و‎ 
استراحت است جریان خون در بالای ریه بسیار کم بوده و خون‎ 


بیشتر در قسمت anh‏ ریه جریان دارد. 


است با مهار کردن کانال‌های پتاسیمی حساس به اکسیژن 
وآقع در نغشای سلولی عضلات صاف عروق خونی ریوی, 
مستقیماً باعث انقباض عروق ریوی شود. در صورتی که فشار 
نسبی اکسیژن toh Gel‏ این کانال‌ها مسدود می‌شوند. در 
Am‏ غشای سلولی دپلاریزه شده» سپس کانال‌های 
" کلسیمی فعال می‌شوند و یون‌های کلسیم از طریق این 
کانال‌ها وارد سلول می‌گردند. افزایش CLE‏ کلسیم در 
سلول‌های عضلانی رگ‌ها سبب انقباض شریان‌های کوچک 
و شریانچه‌ها می‌شود. 
این آثر کاهش اکسیژن بر افزایش مقاومت عروق ریه, 
یک کاربرد مهم دارد: انتشار جریان خون به جایی که 
بیشترین کارایی را دارد. به اين معنی که اگر برخی آلوئول‌ها 
تهويهٌ کمی داشته باشند» به طوری که غلظت اکسیژن در آنها 
پایین SL‏ عروق آن محل منقبض می‌شوند. اين pal‏ سبب 
جریان یافتن خون به ple‏ نواحی dy‏ می‌شود که بهتر تهویه 
می‌شوند و در doe‏ یک دستگاه کنترل خودکار dy‏ وجود 
می‌آید که جریان خون را در نواحی مختلف ayy‏ متناسب با 
فشار اکسیژن الوئولی آنها توزیع می‌کند. 


Scanned by CamScanner 


| 
i 
poo 


سطح قلب است. در نتیجه فشار سیستولیک در قله تنها 
۵ است YOmmHg)‏ در سسطح قلب منهای 
۵ اختلاف i‏ هیدروستاتیک). این فشارخون 
قله‌ای mmHg‏ )< بیشتر از فشار هوای آلوئولی صفر است و 
به همین دلیل خون در طول سیستول قلبی در مویرگ‌های 
له ریه جریان these‏ برعکس در طول دیاستول فشار 
دیاستولی AmmHg‏ در سطح قلب برای بالاراندن خون, غلبه 
بر اختلاف فشار هیدروستاتیک VOmmHg‏ و ایجاد جریان 
خون مویرگی کافی نیست. به این ترتیب جریان خون در 
بخش فوقانی Ay,‏ متناوب cael‏ به طوری که خون در 
سیستول جریان دارد ولی در دیاستول جریان ندارد؛ این 
حالت ناحیه ۲ > OL‏ حون نامیده می‌شود. arb‏ ۲ جریان 
خون در ریه‌های طبیعی از حدود ۱۰ سانتی‌متری بالای 
سطح میانی قلب شروع شده و تا قله Indy,‏ کشیده می‌شود. 
در نواحی تحتانی ریه‌هاء از ۱۰ سانتی‌متر بالاتر از سطح 
قلب تا gal‏ ریه‌هاء فشار شریانی ریه ذر طول سیستول و 
دیاستول SVL‏ از فشار صفر هوای آلوئولی باقی می‌ماند. در 
ond‏ خون دایماً در مویرگ‌های آلوئتولی جریان داشته و ay‏ 
آن ناحیه ۳ > db‏ حون می‌گویند. همچنین هنگامی که فرد 
دراز کشیده است» هیچ بخشی از ay‏ بیش از چند سانتی‌متر 
بالاتر از سطح قلب قرار نمی‌گیرد. در این وضعیت جریان 
خون در یک فرد طبیعی در کل نواحی ریه از جمله WS‏ رها 
به صورت dob‏ ۳ می‌باشد. 


dob‏ ۱ جریان خون تنها در شرایط غیرطبیعی 
ایجاد می‌شود. ناحیه ۱ جریان خون, که در آن خون 
هیچگاه در طول چرخة قلبی جریان نداره زمانی ایجاد 
می‌شود که فشار شریانی سیستولیک ریوی خیلی پایین بوده 
یا فشار آلوئولی خیلی بالا باشد. برای ال اگر فردی در حالت 
ایستاده در برابر فشار هوای Cute‏ تنفس کند» به طوری که 
فشار هوای درون آلوئولی حداقل ۱۰7۲۲8 از حد طبیعی 
بالاتر برود و در gle Gul‏ فشارخون سیستولیک ریوی 
طبیعی بمانده ممکن است ناحیه ۱ جریان خون (عدم وجود 
جریان خون) در قله‌های ریه ایجاد شود. مثال دیگری از 
ایجاد ناحیهٌ ۱ جریان خون, فرد ایستاده‌ای است که فشار 
شریانی سیستولیک ریه وی به شدت پایین است. این 
وضعیت ممکن است پس از خونریزی‌های شدید رخ دهد. 
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شکل ۳۹-۴. مکانیک جریان خون در سه Gab‏ جریان خون ریه. 


Gal‏ ۱. بدون جریان» فشار آلوشولی (PALV)‏ بیشتر از فنشار 
شریانی است؛ Gols‏ ۲. جریان متناوب - فشار سیستولیک 
شریانی بالاتر از فشار آلوئولی است. در حالی که فشار شریانی 
دیاستولیک پایین‌تر از فشار هوای آلوئولی است و ناحیه ۳. جریان 
مداوم - فشار شریانی و فشار مویرگی ریه (Pro)‏ هميشه بالاتر از 
فشار هوای آلوئولی می‌مانند. 


ol‏ ناحیه از ریه هیچ گاه در Bye Job‏ قلبی به 
بالاتر از فشار آلوئولی نمی‌رسد. 
ناحیه ۲: جریان حون متناوب تنها در Job‏ قله‌های 
فشار شریانی ریه بوجود می‌آید. چون در این هنگام 
فشار سیستولیک از فشار هوای آلوئولی بیشتر است» 
در حالی که فشار دیاستولیک کمتر از فشار هوای 
آلوئولی می‌باشد. 
Pent‏ جریان حون مداوم. چون فشار موبرگ‌های 
آلوئولی در dye Job plas‏ قلبی بیشتر از فشار 
هوای الوئولی باقی می‌ماند. 
در حالت طبیعی ریه فقط شامل نواحی گردش خون ۲ و 
۳ است به طوری که ناحیه ۲ (جریان متناوب) در Al‏ ریه‌ها و 
ناحية ۲ (جریان مداوم) در تمام قسمت‌های پایین‌تر از آن 
ایجاد می‌شود. مثلاً هنگامی که فرد ایستاده باشد. فشار 
شریانی ریه در a) AB‏ حدود VOmmHg‏ کمتر از فشار در 


— 
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8 ۴۰-۵۰ افزايش یابد. افزايش adel‏ فشار دهلیزی تا 
حدود VmmHg‏ آثر بسیار اندکی بر عملکرد گردش خون 
ریوی دارد. ولی وقتی فشار دهلیز چپ به بیش از 
۷-۲ برسد» افزایش بیشتر از این مقدار در فشار 
دهلیز چپ تقریباً سبب می‌شود که فشار شریانی ریه نیز به 
همین مقدار بالا رفته و سبب افزایش همزمان بار وارده بر 
قلب راست شود. هر افزایش بیش از ۷ یا ۸ میلی‌متر جیوه در 
فشار دهلیز چپ فشار مویرگی را نیز تقیباً به همین مقدار 
اف زایش می‌دهد. وقتی فشار دهلیز چپ به بالاتر از 
۳۰۵ برسد. سیب افزایش مشابهی در فشار مویرگی 
شده و همان طور که بعداً در همین فصل خواهیم CAS‏ 
احتمالاً سیب پروز pol‏ ریوی خواهد شد. 


دینامیک مویرک‌های ریه 


در مورد تبادل گازها بین هوای آلوئولی و خون مویرگی ریه در 
فصل بعد بحث خواهیم کرد. گرچه لازم به ذکر است که 
Bylo‏ آلوتول‌ها با تعداد زیادی از مویرگ‌ها مفروش load‏ 
که در اغلب جاها مویرگ‌ها تقریباً پهلو به پهلوی هم قرار 
دارند. به همین دلیل اغلب گفته می‌شود که جریان خون 
موبرگی در دیوارة آلوئول‌ها به جای مویرگ‌های مجزاء به 
شکل یک صفحه جریان" خون است. 


فشار مویرگی ریه. تا به حال هیچ روش مستقیمی براک 


ود 
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فعالیت ورزشی, جریان خون تمامی بخش‌های ر به 
ly‏ افزایش می‌دهد. با مراجعةٌ محدد به شکل ۳۲۹-۳ در 
می‌یابیم که در طی فعالیت ورزشی» جریان خون در تمام 
قسمت‌های ریه افزایش می‌یابد. cde‏ اصلی افزایش جریان 
خون این است که فشار عروق خونی ریه در هنگام Called‏ به 
حدی افزایش می‌یابد که برای تبدیل قله‌های ریه از الگوی 
ناحیه ۲ به الگوی 4b‏ ۳ جریان خون کافی می‌باشد. 


تأثیر افزایش برون‌ده قلب بر جریان خون 
ریوی و فشار شریانی ریه در هنگام فعالیت 
در هنگام فعالیت سنگین» جریان خون ریه‌ها چهار تا هفت 
برایر می‌شود. ریه‌ها اين خون اضافی را از سه طریق در خود 
جای می‌دهند: ۱) با افزایش تعداد مویرگ‌های jl‏ گاهی تا ۳ 
برابر؛ ۲) با اتساع تمام مویرگ‌ها و افزایش جریان در هر 
مویرگ به بیش از ۲ برابر و ۳) با افزایش فشار شریانی ریه. 
در یک فرد طبیعی, دو تغییر اول مقاومت عروق ریوی را تا 
حدی کاهش می‌دهند که فشارخون شریانی ریه حتی در 
شدیدترین فعالیت‌ها هم مقدار بسیار کمی افزایش می‌یابد؛ 
cpl‏ اثر در JSS‏ ۳۹-۵ نشان داده شده است. 

توانایی bay‏ در جادادن جریان خون افزایش یافته حین 
فعالیت بدون اینکه فشار شریانی ریه افزایش یابد» انرژی 
سمت راست قلب را حفظ می‌کند. همچنین اين قابلیت ضمن 
جلوگیری از افزایش قابل توجه فشار مویرگ‌های cary‏ مانع از 
پیشرفت pol‏ ریوی نیز می‌شود. 


عملکرد جریان خون ریوی هنگام افزایش فشار 
دهلیز چپ در نتيجة نارسایی قلب چپ 
فشار دهلیز چپ در یک فرد سالم تقریباً هیچ old‏ حتی در 
شدیدترین فعالیت‌هاء به بالاتر از ۶۳۳1۵ + نمی‌رسد. این 
تغییرات Sul‏ فشار دهلیز چپ gum Wes‏ تأثیری بر عملکرد 
گردش خون ریوی نمی‌گذارده چون این آمر تنها وریدچه‌های 
ریوی را متسع کرده و مویرگ‌های بیشتری را باز می‌کند به 
طوری که خون تقریباً به سهولت در شریان‌های ریه جریان 
ube‏ 

وقتی سمت چپ قلب نارسا می‌شود, خون شروع به 
تجمع در دهلیز چپ می‌کند. در ننیجه فشار دهلیز چپ OLS‏ 


۰ می‌تواند از مقدار طبیعی خود که \-OmmHg‏ است تا حد 


| 
| 
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۶.۳۳ ۱ Ss گردش خون‎ - ۲٩۹ jroo 


Pressures Causing Fluid Movement 
دست می‌دهد.‎ 
Alveolus 


Capillary 


تبادل مویرگی مایع در ریه‌ها و دینامیک مایع 

بینایینی ریه 

دینامیک تبادل مایع از طریق غشاهای مویرگی ریه ارنظر 

کیفی شبیه بافت‌های محیطی استه ولی از نظ رکتمی 

تفاوت‌های مهمی بین آنها وجود دارد که عبارتند از: 

۱ \- فشار مویرگی ریه کم و حدود VmmHg‏ است که در 

lio ۱ ۳‏ فشار عملکردی مویرگی بسیار بالای 

5 بافت‌های محیطی که حدود WinmHg‏ است بسیار 
کمتر می‌باشد. 

۲ فشار مایع le‏ بافتی در ریه کمی منفی‌تر از این 
فشار در بافت‌های زیرپوستی محیطی است (این 
فشار به دو روش اندازه‌گیری شده است: با واردکردن 
یک میکروپییت به دلخل بافت بیناینی ریه که 
فشاری حدود OmmHg‏ - را نشان می‌دهد و با 
اندازه گیری فشار جذب مایم از آلوئول‌ها که فشاری 
حدود AmmHg‏ - را به دست می‌دهد). 

۳ فشار اسمزی کلوئیدی مایع میان بافتی ریه حدود ۱ 
«cu! \¥mmHg‏ در حالی که این فشار در | 
بافت‌های محیطی کمتر از نصف این مقدار می‌باشد. ۱ 


Hydrostatic 
pressure 


Osmotic 
pressure 


Net 
pressure 


Lymphatic pump 


شکل ۰۳۹-۶ نیروهای هیدروستاتیک و اسموتیک در مویرگ‌ها 
(چپ) و غشای آلوئول‌های ریه‌ها (راست). همچنین انتهای یک رگ 
لنفاوی (وسط) نیز که مایم را از فضاهای میان (SIL‏ تخلیه می‌کند 


نشان داده شده است. 


اندازه‌گیری فشار مویرگی ریه وجود نداشته است. گرچه با 
استفاده از روش هموزنی که در فصل ۱۶ شرح داده شد. 


پوشانندهٌ سطوح آلوئولی» به حدی ضعیف است که 
ممکن است با هر فشار مثبتی در فضاهای بین 
بافتی که بیشتر از فشار هوای الوئولی (بیشتر 


فضاهای میان بافتی به آلوئول‌ها گردد. حال ببینیم | 
چگونه این تفاوت‌های کمّی بر دینامیک مایعات | 


. دیوارة آلوئول‌ها کاملاً نازک است و اپی‌تلیوم آلوئولی 


مقداری حدود ۷۳۲ برای فشار مویرگی ریه به دست 
آمده است. اين مقدار احتمالاً به مقدار درست فشار نزدیک 
است» چون فشار متوسط دهلیز چپ حدود YrmH gg‏ و فشار 
Spy‏ ریه Qe LL‏ این دو مقدار باشد. 


مدت زمانی که خون در مویرگ‌های )44 SL‏ 


می‌ماند. با استفاده از مطالعات بافت‌شناختی کل سطح 
مقطع تمام مویرگ‌های ریه را می‌توان محاسبه کرد. وقتی 
برون‌ده قلبی طبیعی است» خون در مدتی حدود ۰/۸ ثانیه از 
مویرگ‌های ریه می‌گذرد. وقتی برون‌ده قلبی افزایش یابد. 
این زمان می‌تواند تا ۰/۳ ثانیه کم شود. اگر به خاطر بازشدن 
مویرگ‌های اضافی (که به طور طبیعی بسته هستند) برای 
جادادن جریان خون افزایش يافته نبوده این کاهش زمان ۱ 
بسیار بیشتر از میزان فعلی بود. به این ترتیب در حالت | 
طبیعی خون US‏ در کسری از ثانیه از موبرگ‌های آلوئولی | 
گذشته. اکسیژن‌گیری کرده و دیا کسیدکربن اضافی خود را از | 


ریوی yl‏ می‌کنند. 


ارتباط yw‏ فشار مایع Ole‏ بافتی و plo‏ فشارها در 
ریه. شکل ۳۹-۶ یک مویرگ ریوی» یک آلوئول ریوی و 
یک مویرگ لنفاوی که cy clad‏ مویرگ خونی و آلوئول را 
تخلیه می‌کند را نشان می‌دهد. به تعادل نیروها در غشای ۱ 


۱ 
(“mmHg‏ باشد» پاره شود و سبب ورود مایع از | 
i]‏ 
| 
| 
| 
| 
| 


مویرگ خونی که در جدول زیر آمده است» دقت کنید: 
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پی‌تلیوم به سطوح پوشانندة آلوئول‌ها نفوذ کرده و آنها ر 


مرطوب aS‏ می‌دارند. 


ادم ریوی 
pal‏ ریوی» مشابه ادم در ple‏ جاهای بدن ایجاد می‌شود. هر 
عاملی که سبب افزایش فیلتراسیون مایع به خارج از 
مویرگ‌ها شود یا عملکرد لنفاوی ریه را مختل کرده و یا 
موجب افزایش فشار ale‏ میان بافتی ریه از محدوده منفی ay‏ 
فرط میت گرد امک چرفنن سویخ کول دار 
فضاهای میان بافتی ریه از مقادیر زیادی ale‏ آزاد می‌شود. 
شایع‌ترین Sle‏ ایجاد کننده pal‏ ریوی به شرح bd‏ 
می‌باشند: 

- نارسایی سمت چپ قلب یا بیماری دریچه میترال, 
که منجر به افزایش فشار وریدی و مویرگی ریه و 
پرشدن فضاهای میان بافتی و آلوئول‌ها از مایع 
می‌شود. 

۲ آسیب مویرگ‌های خونی ریه dy‏ واسطه عفونت‌هایی 
مثل پنومونی یا تتفس مواد سمی مانند گاز کلر HEL‏ 
دی‌اکسید گوگرد. هر یک از این موارد سبب نشت 
سریع پروتلین و ale‏ پلاسما از مویرگ‌ها به 
فضاهای میان بافتی و آلوئول‌ها می‌شوند. 

«عامل اطمینان در ply‏ ادم ,4« (Pulmonary edema‏ 

safety factor)‏ مطالعات انجام odd‏ بر روی حیوانات نشان 
lol‏ که قبل از بروز ادم واضح ریوی» فشار مویرگی ریه 
معمولا ub‏ تا مقداری حداقل برابر با فشار اسمزی کلوئیدی 
پلاسمای داخل مویرگ‌ها افزایش Yb‏ شکل ۳۹-۷ نشان 
می‌دهد که چگونه سطوح مختلف فشار دهلیز چپ» سبب 
افزايش سرعت ایجاد pal‏ ریه در سگ‌ها می‌شوند. به خاطر 
داشته باشید که هرگاه فشار دهلیز چپ تا مقادیر بالایی 
افزایش یابده فشار مویرگ‌های ریه تا سطح \YmmHg‏ 
بالاتر از فشار دهلیز چپ افزایش پیدا می‌کند. در این 
مطالعات وین فشار دهلیز چپ به بالای YmmHg‏ 
می‌رسید )45 سبب افزایش فشار مویرگ‌های ریه تا بالاتر از 
۵ می‌شد), مایعات شروع به تجمع در SoS go yy‏ 
این تجمع مایع با افزایش بیشتر فشار مویرگی سرعت 
می‌گرفت. فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما در این مطالعات» 
پراپر با همین سطح بحرانی فشار (Critical pressure)‏ 
۵ بود. به این ترتیب در انسان که فشار اسمزی 


ee‏ اه 


۴ | بخش ۷ - تنفس 


نیروهایی که تمایل به جابه‌جایی مایعات به خارج از 


مویرگ‌ها و داخل بافت بینابینی ریه دارند؛ mmHg‏ 
فشار مویرگی ز 
فشار اسمزی کلوئیدی مایع میان بافتی ¥\ 
فشار منفی مایع میان بافتی ۱ ۸ 
کل نیروی رو به خارج ۲۳۹ 

نیروهایی که تمایل به جذب مایع به مویرگ‌های ریه را دارند: 
فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما YA‏ 
کل نیروی رو به داخل ۳۸ 


به این ترتیب نیروهای طبیعی رو به خارج اندکی بزرگ‌تر 
فیتراسیرن در غشای مویرگ می‌شوند. که این فشار را به 
شیوه زیر می‌توان محاسبه DS‏ 


mmHg 
+7۹ کل نیروی رو به خارج‎ 
“YA کل نیروی رو به داخل‎ 


فشار متوسط فیلتراسیون A‏ 


این فشار فیلتراسیون باعث ایجاد یک جریان مداوم و 
خفیف مایع از مویرگ‌های ریوی به فضاهای میان بافتی 
می‌شود. jou‏ مقدار اندکی که در آلوئول‌ها تبخیر می‌شود. این 
مایع از طریق دستگاه لنفاوی ریه به درون جریان خون 
برگردانده می‌شود. 


فشار منفی میان بافتی doy‏ و مکانیسم خشک: 
نگه‌داشتن آلوئول‌ها. چه عاملی باعث می‌شود که در 
حالت عادی آلوئول‌ها از gle‏ پر نشوند؟ 

اگر به خاطر داشته باشید قبلاً گفته شد که مویرگ‌های 
| ریوی و دستگاه لنفاوی hay‏ فشار منفی خفیفی را در 
i‏ فضاهای میان بافتی برقرار می‌کنند. واضح است که هرگاه 
| مایع اضافی در آلوئول‌ها پدیدار شود به راحتی از طریق منافذ 
کوچک بین سلول‌های اپی‌تلیوم آلوئولی به درون بافت 
بینابینی ریه کشیده می‌شود. این gale‏ اضافی سپس توسط 
رگهای لنفاوی ریه دور می‌شود و يا جذب مویرگ‌های ریوی 
می‌گردد. به این ترتیب در bald‏ عادی آلوئول‌ها آخشک" 
نگهداشته می‌شوند. به غیر از polio‏ اندکی از مایعات که از 


| 
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Venous system 


Lymphatics 


Pulmonary 
veins 


وقتی ریه‌ها هنگام تنفس عادی متسع و منقبض می‌شوند در 
حفرة جنب جلو و عقب می‌روند. AY‏ نازکی از مایع موکوئید 
sly‏ تسهیل این عمل on‏ جنب جداری و احشایی قرار دارد. 

شکل ۳۹-۸ دینامیک تبادل مایع در فضای جنب را 
نشان می‌دهد. پردهٌ جنب یک غشای منفذدار مزانشیمی و 
سروزی است که مقادیر اندکی مایع gle‏ بافتی را به طور 
مداوم به فضای جنب ترشح می‌کند. این مایعات پروتئین‌های 
بافتی‌ای را با خود fom‏ می‌کنند که به مایع جنب خاصیت 
لزجی داده. سبب تسهیل حرکت ریه‌ها می‌شوند. 

مقدار کل مایعی که به طور طبیعی در هر حفرةٌ جنب 
وجود دارد فقط چند میلی‌لیتر است. هرگاه مقدار glo‏ از حجم 
لازم برای شروع جریان در حفرةٌ جنب بیشتر شود مایع 
اضافی از طریق عروق لنفاوی که مستقیماً از حفرةٌ جنب به 
۵ مدیاستن, ۲) سطح فوقانی دیافراگم و ۳) سطح خارجی 
جنب جداری jb‏ می‌شوند» ALOT‏ می‌شود. به این ترتیب, به 
فضای جنب (فضای بین جنب جداری و احشایی) یک 
فضای pb‏ 0 گفته می‌شود چون در حالت طبیعی به حدی 
باریک است که فضای فیزیکی مشخصی را تشکیل نمی‌دهد. 


/ 
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فصل ۲٩‏ - گردش خون ریوی, ادم ریوی, مایع جذب 
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Rate of edema formation 


شکل ۳۹-۷. میزان ورود مایع به بافت ریه هنگامی که فشار دهلیز 


چپ (و فشار مویرگی ریه) افزایش می‌یابد. 


کلوئیدی پلاسمایی برابر ۶۵ است» می‌توان 
پیش‌بینی کرد که برای ایجاد pal‏ ریه فشار مویرگی ریه باید از 
سطح طبیعی ۷۳۰۲12 به بیش از YAmmHg‏ افزايش bb‏ 
لذاعاملاطمیتان حاد در برابر برو زادم‌ریه فشار Y¥\mmHg‏ 
ماش ۱ 
عامل اطمینان در OVE‏ مزمن. وقتی فشار مویرگی ریه 
به طور مزمن بالا بماند (حداقل برای ۲ هفته) ریه‌ها به pol‏ 
ریه مقاوم‌تر می‌شوند. چون عروق لنفاوی به شدت متسع 
شده و ظرفیت آنها در برداشت مایع از فضاهای میان بافتی تا 
ply ۰‏ افزایش می‌یابد. به این ترتیب در بیماران مبتلا به 
تنگی مزمن دریچه میترال» فشار مویرگ‌های ریوی به ۴۰ تا 
FOmmHg‏ می‌رسد. بدون این که ادم ریوی کشنده رخ دهد. 
سرعت وقوع مرگ در ادم ریوی حاد. در صورتی که فشار 
مویرگی ay‏ حتی اندکی از سطح عامل اطمینان بالات رود 
ممکن است ظرف > ساعت سبب ایحاد pol‏ کشندةٌ ریوی 
شود و یا در صورتی که این فشار ۲۵ تا ع۳۰۳0۳۱۳۲ بالاتر از 
سطح عامل اطمینان pal tbh‏ حتی ظرف ۲۰ تا ۳۰ دقیقه 
برقرار می‌شود. به این ترتیب در نارسایی حاد قلب چپ که 


فرد در عرض کمتر از ۳۰ دقيقه از pol‏ حاد ریه می‌میرد. 
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(Pleural effusion) (t= gy‏ افو ژن جنبی یعنی 
تحمع مقادیر زیادی از مایع آزاد در فضای جنب. cel‏ افیوژن 
متناظر با pal gle‏ بافتی است و می‌توان آن را ادم فضای 
جنب "نامید. fle‏ افیوژن با le‏ ادم در plo‏ بافت‌ها aS)‏ در 
فصل ۲۵ بحث شد) یکسان و شامل موارد زیر است: 
۱) توقف تخلیه لنفاوی حفره جنب؛ ۲) نارسایی قلبی که فشار 
مویرگ‌های ریوی و محیطی را بیش از حد بالا برده و منجر 
به ترشح بیش از حد مایع به حفرةٌ جنب می‌شود؛ ۳) کاهش 
شدید فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما که منجر به ترشح بیش 
از حد مایع می‌شود و ۴) عفونت یا هر علت دیگری که موجب 
التهاب سطح حفرةٌ جنب wold‏ غشاهای مویرگی را پاره کرده 
و آمکان تجمع سریع مایع و پروتئین‌های پلاسما را به درون 
حفره فراهم می‌کند. 


۶ | بخش ۷- تنفس 


فشار منفی" مایع جنب. هميشه برای باز نگ‌هداشتن 
oar,‏ یک نیروی منفی در خارج از ریه‌ها لازم cull‏ این 
نیرو توسط فشار منفی طبیعی فضای جنب فراهم می‌شود. 
فضای جنبی توسط عروق لنفاوی است aS)‏ علت فشار منفی 
در اغلب فضاهای بافتی بدن هم (Comm‏ از آنجا که تمایل 
طبیعی lady)‏ به رویهم خوابیدن حدود ۴۳۱۲12 - است؛ 
فشار منفی مایع جنب همیشه باید حداقل ۴0۲12 - باشد, 
تا bay‏ را متسع نگه دارد. اندازه گیری‌های واقعی نشان 
داده‌اند که فشار معمولاً حدود ع۷:0۳0۳۷- است که تنها چند 
میلی‌متر جیوه منفی‌تر از فشار رویهم خوابیدن ریه‌ها 
می‌باشد. در نتیجه فشار منفی cd gle‏ ریه‌های طبیعی را 
به سمت پردةٌ جنب جداری و قفسه سینه می‌کشد و تنها BY‏ 
نازکی از ele‏ موکوئید که نقش یک لغزاننده را بازی می‌کند 
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۲۰ Juans 


اصول فیزیکی تبادل کاز؛ انتشار اکسیزن 


انتشار خالص گاز در یک جهت - تأثیر اختلاف غلظت. 
همان طور که در JS‏ ۴۰-۱ نشان داده شده است. اگر یک 
محفظه گاز يا محلول» در یک طرف» غلظت بالایی از یک گاز 
مشخص و در سمت دیگر غلظت پایینی از آن گاز داشته 
باشد» انتشار خالص گاز از ناحیهٌ با غلظت YL‏ به سمت ناحیة 
با غلظت Gol‏ خواهد بود. علت واضح است: در انتهای 
سمت چپ محفظه, alse‏ بسیار بیشتری مولکول نسبت dy‏ 
Crow‏ راست وجود دارد بنابراین مولکول‌هایی که dy‏ سمت 
راست انتشار می‌یابند بیشتر از سمت دیگر می‌باشد. به ین 
ترتیب» همان طور که توسط Job‏ پیکان‌های JSS‏ نشان 
داده شده است» سرعت انتشار در هر یک از این دو جهت 
متناسب با غلظت متفاوت است. 


فشارهای گازی در مخلوطی از گازها - فشار سهمی" 
هر یک از گازها 
فشار توسط برخوردهای مکرر مولکول‌های در حال حرکت به 
یک سطح به وجود می‌آید. به این ترتیب فشاری که توسط 
یک گاز بر سطوح مجاری تنفسی و آلوئول‌ها وارد می‌شود با 
مجتبوع یروش حاصل از برخورد تمام مولکول‌های گازی BS‏ 
در یک زمان مشخص به سطح برخورد می‌کنند. متناسب 
دارد. 

در فیزیولوژی تنفس با مخلوطی از گازها به خصوص 
اکسین, نیتروژن و دیا کسیدکرین سروکار داریم. سرعت 
نتشار هر یک از این گازها مستقیماً با فشار ناشی از همان گاز 
است. مفهوم فشار سهمی را می‌توان به شکل زیر شرح داد. 


در فرآیند تنفسی» پس از S595‏ آلوئول‌ها با هوای تازه, قدم 
بعدی» انتشار اکسیژن از آلوئول‌ها به گردش خون ریوی و 
انتشار دیاکسیدکرین به خارج از بان در جهت عکس است. 
Lisl wl’‏ به معنی حرکت تصادفی bales‏ مولکول‌ها در 
plas‏ جهات از ورای GLEE‏ تنفسی و مایعات مجاور آن 
می‌باشد. البته در فیزیولوژی تنفس نه تنها با مکانیسم اصلی 
انتشار ash‏ با سرعت فرآیند انتشار نیز سروکار داریم؛ این 
قضیه بسیار پیچیده است و نیاز به درک عمیق‌تری از فیزیک 
انتشار و تبادل گاز دارد. 


فیزیک انتشارگاز و فشارهای سهمی کاز 
اساس مولکولی انتشار گاز 
گازهایی که در فیزیولوژی تنفس با آنها سروکار داریم» 
مولکول‌های ساده‌ای هستند که می‌توانند آزادانه از میان هم 
عبور کنند که به این فرایند انتشار می‌گوییم. این yal‏ در مورد 
گازهای محلول در مایعات و بافت‌های بدن نیز صادق است. 
وجود یک منبع انرژی برای پیشبرد انتشار ضروری 
است. اين انرژی توسط حرکت جنبشی خود مولکول‌ها تأمین 
می‌شود. جز در دمای صفر «Glas‏ همه مولکول‌های تمام 
مواد به طور دایم در حرکتند. این پدیده برای مولکول‌های 
آزاد که اتصال فیزیکی به سایر مولکول‌ها ندارنده به معنی 
حرکت خطی با سرعت بالا است تا bul‏ که به مولکول‌های 
دیگر برخورد می‌کنند. بعد از برخورد. مولکول‌ها در مسیرهای 
تازه‌ای از یکدیگر دور شده و تا برخورد دوباره با مولکول‌های 
دیگر به راهشان ادامه می‌دهند. به اين ترتیب مولکول‌ها به 
سرعت و به طور تصادفی از کنار یکدیگر عبور می‌کنند. 
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آب Ode‏ فیزیکی یا شیمیایی yb‏ در حالی که سایرین از 
مولکول‌های آب دور می‌شوند. وقتی مولکول‌ها آب دوست 
باشند مقدار بیشتری از آنها می‌تواند بدون افزایش اضافی 
فشار سهمی در محلول در آن حل شوند. برعکس در 
مولکول‌های je Sol‏ با حل‌شدن تعداد کمی مولکول, فشار 
سهمی بسیار بالا خواهد رفت. این رابطه‌ها توسط فرمول زیر 
که قانرن منری نامیده می‌شود. نشان داده می‌شوند: 
غلظت گاز محلول = وه 
ضریب سرد > فشار سهمی 

وقتی فشار سهمی با واحد اتمسفر بیان شود (فشار یک 
اتمسفر برابر است با (VF-mmHg‏ و غلظت با حجم گاز 
محلول در هر حجم آب نشان داده شوده ضریب انحلال برای 
گازهای تنفسی مهم در دمای بدن از قرار زیر است: 


اکسیژن ۴ 
تا باکر ۵۷ 

مونواکسیدکرین ۸ 
نیتروژن ۹ 
‘gle‏ ره 


باتوجه به Gal‏ جدول می‌بينيم که حلالیت 
دی‌اکسیدکربن ۲۰ برابر بیشتر از اکسیژن است. در نتيجه, 
فشار سههمی دیاکسیدکرین (برای یک CLE‏ مشخص) 
کمتر از یک بیستم فشار اکسیژن است. 

انتشار گازها بین فاز گازی آلوئول‌ها و فاز محلول گردش 
خون ریوی. فشار سهمی هر یک از گازهای مخلوط گازهای 
تنفسی» تمایل به راندن آن GIF‏ تحت فشار زیاد به داخل 
مویرگ‌های آلوتولی دارد. برعکس» وقتی مولکول‌های آن گاز 
در خون حل می‌شوند. به طور تصادفی در محلول خون 
منتشر می‌شوند و برخی از این مولکول‌های منتشر شده 
دوباره به آلوتول‌ها برمی‌گردند. میزان برگشت مولکول‌ها 
نسبت مستقیم با فشار سهمی آنها در خون دارد. 

ولی انتشار حالص گاز در کدام جهت رخ خواهد داد؟ 
پاسخ این است که انتشار خالص توسط اختلاف بین دو فشار 
سهمی تعیین می‌شود .اگر فشار سهمی یک گاز در درون 
آلوئول‌ها بیشتر باشد که این وضعیت در مورد اکسیژن صادق 
است, بیشتر مولکول‌ها به Crow‏ خون می‌روند؛ در عوض 
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Dissolved gas molecules 


شکل ۴۰-۱. انتشار اکسیژن از انتهای چپ به انتهای دیگر (راست) 
در داخل محفظه. تفاوت طول پیکان‌ها نشان‌دهندة میزان خالص 


pee‏ انتشار است. 


هوا را در نظر بگیرید که تقریباً ترکیبی از ۷٩‏ درصد 
سطح دریا به طور متوسط ۷۶۰۲۳۲16 است. با توجه به 
توضیحات قبلی در مورد اساس مولکولی glad‏ واضح است 
که کسری از کل فشار که هر گاز ایجاد می‌کنده نسبت مستقیم 
با غخلظت آن GLE‏ دار؛ به این ترتیب ۷۹ درصد از 
-mmHg) V¥-mmHg‏ -*( توسط نیتروژن و ۲۱ درصد آن 
(\%-mmHg)‏ توسط اکسیژن ایجاد می‌شود. پس فشار 
سهمی نیتروژن در این مخلوط &+-mmHg‏ و فشار 
سهمی" اکسیژن ۱۶۰۳:۳۴18 است؛ فشار کل ply‏ مجموع 
SS‏ فشارهای سهمی و برابر با م۱۷۶۰ می‌باشد. 
فشارهای سهمی هر یک از گازها در یک مخلوط گازی با 
علامت‌های 2 Poo PN, Pco2‏ و Pie‏ نمایش داده 
می‌شوده 


فشار گازهای محلول در آب و بافت‌ها 
گازهای محلول درآب L‏ بافت‌های بدن هم فشار ایجاد 
می‌کنند» زیرا مولکول‌های گازهای محلول نیز حرکت 
تصادفی 9 انرژی چنبشی دارند. به علاوه هنگامی که گازهای 
محلول در ale‏ به سطحی مثل غشای یک سلول برخورد 
فشار سهمی می‌شوند. فشار سهمی گازهای محلول مختلف 
همانند فشارهای سهمی در مخلوط گازی نشان داده می‌شود 
یعنی 02 602 Pye PN,‏ و oye‏ 

عوامل تعیین‌کنندة فشار سهمی یک گاز محلول در یک 
مایع. فشار سهمی یک گاز در یک محلول علاوه بر غلظت 


مولکول‌ها به خصوص دیا کسیدکربن نسبت به مولکول‌های. 
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فصل ۴۰ - اصول فیزیکی تبادل گاز؛ انتشار اکسیژن و دیا کسیدکربن از غشای تنفسی ۰ ۶۲۹ 


گاز از acl‏ پرفشار Sb a‏ کم فشار برابر است با تعداد 
مولکول‌هایی که در این جهت حرکت می‌کنند منهای تعدلای 
که در جهت مخالف درحرکتند؛ این مقدار با اختلاف فشار 
سهمی گاز بین دو ناحیه متناسب است و انحتلاف فشار برای 
ایجاد اتشار نامیده می‌شود. 


تعیین مقدار سرعت خالص انتشار در مایعات. علاوه بر 


اختلاف فشار, عوامل متعدد دیگری هم بر سرعت انتشار گاز 
در یک مایع اثر می‌گذارند. این عوامل عبارتند از: ۱) 
ان حلال‌پذیری گاز در مایع» ۲) مساحت سطح مایع» ۳ 
فاصله‌ای که گاز wb‏ منتشر شود ۴) وزن مولکولی گاز و ۵) 
دمای gale‏ آخرین عامل در بدن معمولا Cul‏ باقی می‌ماند و 
لازم نیست در نظر گرفته شود. 

هر چه انحلال‌پذیری گاز بیشتر باشد» تعداد مولکول‌های 
قابل انتشار برای هر GES!‏ فشار فرض شده. بیشتر خواهد 
بود. هر چه مساحت سطح مقطع مسیر انتشار بیشتر باشد» 
تعداد کلی مولکول‌هایی که منتشر می‌شوند بیشتر خواهد بود. 
برعکس هر a>‏ فاصله‌ای که مولکول‌ها باید منتشر شوند 
بیشتر باشد. انتشار مولکول‌ها در کل این فاصله مدت 
بیشتری Job‏ خواهد کشید؛ بالاخره هر A>‏ سرعت جنبش 
مولکول‌ها که نسبت عکس با جذر وزن مولکولی دارد بیشتر 
باشد. سرعت انتشار گاز بیشتر خواهد بود. همه این عوامل را 
می‌توان با فرمول زیر نشان داد: 


D « APxAxS 
d x ۷ 


انحلال cop‏ گازء ۵ فاص نتشار و MW‏ وزن مولکولی از 


است. 

با توجه به این فرمول می‌بینیم که دو مورد از عوامل 
ف رمول توسط ویزگی‌های خود گاز تعیین می‌شوند: 
انحلال‌پذیری و وزن مولكولي. این دو عامل با هم ضریب 
اتشا رگا راکه متناسب با است تعیین می‌کنند. یمنی 
سرعت نسبی انتشار گازهای مختلف با فشار سهمی یکسان؛ 
با ضریب انتشار آنها متناسب است. با فرض این که ضریب 
انتشار اکسپژن ۱ باشد» ضریب انتشار نسبی برای گازهای 
مختلف دارای اهمیت در تنفس در مایعات بدن به ترتیب زیر 


وقتی فشار سهمی گاز در جزء محلول در خون بیشتر باشد که 
gy‏ طور عادی در مورد دیا کسیدکربن صدق می‌کند. انتشار 
خالص در Cue‏ فاز گازی درون الوئول‌ها رخ می‌دهد. 


فشار بخار آب 
وقتی هوای بدون رطوبت وارد مجاری تنفسی می‌شود, آب 
به سرعت از سطح این مجاری تبخیر odd‏ هوا را مرطوب 
می‌کند. این اتفاق cpl donc‏ پدیده است که مولکول‌های آب 
مانند ple‏ مولکول‌های گاز حل شده به طور دایم در حال 
فرار از سطح مایع به طرف فاز گازی هستند. فشار سهمی‌ای 
که مولکول‌های آب برای فرار از سطح آزاد ایجاد می‌کنند 
فشار بخا رآب (Vapor pressure of the water)‏ نامیده 
می‌شود. در دمای عادی بدن یعنی ۲۷ درجه سانتی‌گراده cpl‏ 
فشار بخار F¥mmHg‏ است. به این ترتیب وقتی مخلوط 
گازی کاملاً مرطوب شد یعنی وقتی با آب به “Jobs”‏ رسید» 
فشار سهمی بخار آب در مخلوط گازی به ۴۷۳۵ 
می‌رسد. این فشار سهمی, مانند plo‏ فشارهای سهمی با 
Pio‏ نمایش داده می‌شود. 

فشار بخار آب کاملا به دمای آب بستگی دارد. هر A>‏ 
دمای آب بیشتر USL‏ فعالیت جنبشی مولکول‌ها و در نتیجه 
احتمال فرار مولکول‌های آب از سطح آب به فاز گازی بیشتر 
خواهد بود. مثلاً فشار بخار آب در OmmHg «°C‏ و در 
6 ۷۶۰۳۲۵ است. ولی مهم‌ترین مقداری که باید 
به خاطر بسپاریم» فشار بخار در دمای بدن است که 
F¥mmHg‏ می‌باشد؛ اين مقدار در بسیاری از بحث‌های آینده 
به کار خواهد رفت. 


اختلاف فشار سبب انتشار خالص گاز از خلال 
مایعات می‌شود 

با توجه به مبحث قبل, واضح است که وقتی فشار سهمی 
یک گاز در یک ناحیه بیشتر از ناحیه دیگر باشد انتشار 
خالص از طرف Aol‏ پرفشار به سوی ناحیه کم فشار روی 
خواهد داد. برای مثال به شکل ۴۰-۱ توجه کنید» همان طور 
که می‌بینید مولکول‌های ناحیه پرفشار به خاطر تعداد 
بیشترشان نسبت به مولکول‌های ناحية کم فشاره شانس 
آماری بیشتری برای حرکت تصادفی به سمت مقابل دارند. 
اگر چه برخی از مولکول‌ها هم به طور تصادفی از ناحیه کم 
فشار به ناحیه پرفشار می‌روند. به این ترتیب انتشار حالص 
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فشار جو VF+mmHg)‏ در سطح دریا) افزایش gel Sub‏ بخار 
wl‏ گازهای دیگر موجود در هوای دمی را رفتی می‌کند. 
جدول ۴۰-۱ همچنین نشان می‌دهد که مرطوب‌شدن dpm‏ 
فشار سهمی اکسیژن در سطح دریا را از فشار متوسط 
۸۹۲۵ در هوای جو به ۱۴۳۹:۲۱76 در هوای مرطوب 
کاهش می‌دهد و فشار سهمی نیتروژن را نیز از DAV‏ به ۵۶۳ 
میلی‌متر جیوه می‌رساند. 


تجدید هوای آلوئولی توسط هوای جو به 
آهستگی صورت می‌گیرد 
در فصل ۳۸ اشاره شد که ظرفیت بافی‌ماند؛ عملکردی 
ریه‌ها (حجم هوای باقی‌مانده در ریه‌ها در پایان یک بازدم 
طبیعی) حدود ۲۳۰۰ میلی‌لیتر است. تنها ۲۵۰ میلی‌لیتر از 
هوای تازه با هر تنفس طبیعی وارد الوئول‌ها می‌شود و همین 
مقدار از هوای کهنة الوئولی نیز خارج می‌شود. بنابراین 
حجمی از هوای الوئولی که در هر تنفس توسط هوای جو 
جایگزین می‌شود تنها یک هفتم کل حجم ریه است. در 
نتیجه» چندین تنفس پشت سرهم برای تباال بخش اعظم 
هوای آلوئول‌ها لازم است. شکل ۴۰-۲ این سرعت اندک 
تجدید هوای آلوئولی را نشان می‌دهد. در اولین تصویر مقادیر 
زیادی از یک گاز در آلوئول‌ها وجود دارد ولی دقت کنید که 
> پس از ۱۶ تنفس نیز هنوز گاز اضافی به طور کامل از 
آلوئول‌ها پاک نشده است. 

شکل ۴۰-۳ سرعت معمول تخلیه گاز اضافی درون 
آلوئول‌ها را به تصویر کشیده است و نشان می‌دهد که با یک 
Ange‏ آلوئولی طبیعی حدود نیمی از گاز در عرض ۱۷ ثانیه از 
الوئول برداشته می‌شود .وقتی سرعت تهویه آلوئولی فردی 
برداشت می‌شود و وقتی سرعت تهویه دو برابر مقدار طبیعی 
باشد» نیمی از گاز در حدود ۸ ثانیه برداشته می‌شود. 


اهمیت سرعت آهستة جایگزینی هوای آلوئولی. 
سرعت اندک جایگزینی هوای آلوئول‌ها اهمیت ویژه‌ای در 
پیشگیری از بروز تغییرات ناگهانی غلظت گازها در خون دارد. 
این پدیده مکانیسم کنترل تنفس را بسیار پایدارتر می‌کند و 
به جلوگیری از افزایش یا کاهش بیش از حد اکسیژن‌رسانی 
بافتی» غلظت دیا کسیدکربن بافت و pH‏ بافت (هنگامی که 
تنفسی به طور گذرا مختل می‌شود) کمک می‌کند. 
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۰ بخش ۷- تنفس 
است: 
اکسیژن ۱/۰ 
دیاکسیدکرین yey‏ 
نیتروژن ۵۲ 
هلیوم ۰/۹۵ 
انتشار گازها در بافت‌ها 


همه گازهای مهم تنفسی بسیار محلول در چربی هستند؛ در 
نتیجه به راحتی در غشای سلول حل می‌شوند. به همین 
دلیل محدودیت عمدهٌ حرکت گازها در بافت‌ها» سرعت انتشار 
گاز درآب بافتی و ai‏ غشای سلولی است. dy‏ این ترتیب» 
انتشار گازها از gle‏ بافت‌ها از جمله غشای تنفسی تقریباً با 
انتشار گازها در آب که در فهرست قبلی ذکر شد برابر است. 


Oi ORR Folin oe 
.. تفاوت میان ترکیب هوای آلوئولی و هوای جو‎ 


غلظت گازهای هوای آلوئولی به هیچ وجه مشابه هوای جو 
نیست. این pol‏ را می‌توان به سادگی با مقایسه ترکیب هوای 
آلوتولی در جدول ۴۰-۱ با هوای جو مشاهده کرد. اول آن که 
تنها بخشی از هوای آلوئولی با هر تفس توسط هوای جو 
جایگزین می‌شود. دوم آن که اکسیژن دایما در حال جذب از 
هوای آلوئولی به درون گردش خون ریوی است. سوم آن که 
دیا کسیدکربن دایماً در حال انتشار از گردش خون ریوی به 
درون آلوئول‌ها است. چهارم آن که هوای خشک جو که وارد 
مجاری تنفسی می‌شود. حتی قبل از رسیدن به آلوئول‌ها 
مرطوب می‌شود. 


مرطوب‌شدن هوای درون مجاری تنفسی 
جدول ۴۰-۱ نشان می‌دهد که هوای جو تقریباً ay‏ طور کامل 
از نیتروژن و اکسیژن تشکیل شده است؛ این هوا معمولاً هیچ 
led‏ کسیدکربنی ندارد و تنها مقدار کمی بخار آب دارد. به هر 
حال هرگاه هوای جو وارد مجاری تنفسی شود در معرض 
مایعات پوشانندة سطوح تنفسی قرار می‌گیرد. هوا حتی قبل 
از ورودبه درون آلوئولها کال مرطوب می‌شود. 

فشار سهمی بخار wl‏ در دمای طبیعی ۳۷۳6 بدن 
2 است که ply‏ با فشار سهمی بخار آب در هوای 
آلوئولی است. از آنجا که فشار کل آلوئول‌ها نمی‌تواند بیش از 
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شکل ۴۰-۳. سرعت برداشت گاز اضافی از آلوئول‌ها. 


اکسیژن در هر دقيقه جذب می‌شود» مانند زمان فعالیت ۱ 

متوسطء سرعت تهويةٌ آلوئولی باید تا چهار برابر افزایش یابد ۱ 

تا Po‏ آلوئولی در حد طبیعی ع ۱۰۴11 Las‏ شود. ۱ 
اثر دیگری که در شکل ۴۰-۴ نشان داده شده این است | 

که افزایش بسیار قابل توجه تهویهٌ آلوئولی هیچ وقت 

نمی‌تواند Pog‏ آلوئولی را وقتی که فرد هوای عادی جو با 

فشار سطح دریا تنفس می‌کند, تا بیش از VWammHg‏ 

افزايش دهد. چون این میزان» حداکثر مقدار Pog‏ در هوای 

مرطوب با این فشار می‌باشد. اگر فرد گازهایی با فشار سهمی 

اکسیژن بیشتر از ۱۴۹۲1 را تتفس US‏ ۳02 آلوئولی در 

سرعت‌های بالای تهویه می‌تواند به این فشارهای بالاتر 


پرسد. 
غلظت و فشار سهمی ,60 در آلوئول‌ها 


در بدن دی‌اکسیدکرین به طور مداوم تولید شده و سپس 
توسط خون به آلوئول‌ها انتقال می‌یابد. اين گاز به طور مداوم 
توسط la tl jag‏ خارج می‌شود. شکنل ۴۰-۵ اشر 


فصل ۴۰ - اصول فیزیکی تبادل گاز؛ انتشار اکسیژن و دیا کسیدکربن از غشای تنفسی ۰ ۶۲۱ 
جدول ۴۰-۱. فشار سهمی گازهای تنفسی هنگام ورود و خروج از ریه‌ها (در سطح دریا). 
موای بازدمی (mms)‏ هوای آلوئولی (1۵:) هوای gb po‏ شده (mmllg)‏ هوای جو (mmHg)‏ 
aay )/۷۸/۶۲( ۵۶۳/۴ (ZV¥/ +4) ۵۶۹/۰ )۷۴/۹( OFF )۸۷۴۵(‏ 3 
(A/F) ۱۳۰/۰ ۸۱۵/۷‏ ۱۰۴/۰ (۱۹/۶۷) ۱۳۹/۳ ۱۲۰/۸۳۸ ۱۵۹/۰ 0 
(۸۳/۶ ۲۷/۰ (۵/۳) ۴۰۱۰ (۰۱۰۴/) ۰/۳ (۰۱۰۴/) ۰۱۳ 00 
WY ۶/۲۰‏ (۶/۲۰) ۴۷ (۶۱۲۰) ۴۷ ۰/۵۰۸۸ ۳/۷ 1130 
۱۰۰/۰ ۷۶۰ (۱۰۰/) ۷۶۰ (۱۰۰/) ۷۶۰ (۱۰۰/۰) ۷۶۰ کل 


1st breath 2nd breath 3rd breath 


16th breath 


4th breath 8th breath 12th breath 


شکل ۴۰-۲. خروج یک گاز از یک آلوئول توسط تنفس‌های متوالی. 


غلظت اکسیژن و فشار سهمی در آلوئول‌ها 
اکسیژن به طور مداوم در حال جذب از آلوئول‌ها به درون 
گردش خون ریه‌ها بوده و اکسیژن تازه به طور مداوم از جو در 
حال ورود به آلوئول‌ها است. هر چه سرعت جذب اکسیژن 
بیشتر باشد» غلظت آن در آلوئول‌ها کمتر می‌شود و برعکس» 
هر چه سرعت ورود اکسیژن تازه از جو به آلوئول‌ها بیشتر 
ul‏ غلظت آلوئولی آن بیشتر می‌شود. به اين ترتیب غلظت 
اکسیژن در آلوئول‌ها و همچنین فشار سهمی آن توسط ۱) 
سرعت جذب اکسیژن به خون و ۲) سرعت ورود اکسیژن تازه 
به dea,‏ توسط فرایند تهویه» کنترل می‌شود. 

شکل ۴۰-۴ اثر تهوية آلوئولی و سرعت جذب اکسیژن 
به گردش خون را بر فشار سهمی آلوئولی اکسیژن (P02)‏ 
نشان می‌هد. یک منحنی, جذب اکسیژن با سرعت 
YO+ml/min‏ و دیگری پا سرعت عذ/۱۰۰۰۳01 را نمایش 
می‌دهند. در سرعت طبیعی تهویه که پرابر F/YLimin‏ است 
و سرعت مصرف اکسیژن ply‏ با ۲۵۰۵/5 نقطه‌ای که 
در JSS‏ ۴۰-۴ نشان‌دهندهٌ عملکرد طبیعی است, نقطه A‏ 
خواهد بود. این شکل نشان می‌دهد که وقتی ۱۰۰۰ میلی‌لیتر 
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شکل ۴۰-۵. تاثیر تهویه آلوئولی بر ۲602 آلوئولی در دو سرعت 
مختلف برداشت 
۰ نقطه ۸ نشان‌دهنده bas‏ عملکرد طبیعی است. 


20 25 30 35 40 


ت دی‌اکسیدکرین از خون یعنی ۸۰۰۳۲/۱۱۳ و 


- ml/min 


فضای مردةٌ مجاری تنفسی نظیر هوای مرطوبی است که در 
جدول ۴۰-۱ نشان داده شد. سپس به تدریج هوای آلوئولی 
بیشتر و بیشتری با هوای فضای مرده مخلوط می‌شود تا 
زمانی که کل هوای فضای مرده خارج شود و بالاخره چیزی 
جز هوای آلوئولی در انتهای بازدم از ریه خارج نمی‌گردد. به 
این ترتیب شیوهُ جمع‌آوری هوای آلوئولی برای بررسی, تنها 
شامل گرفتن نمونه‌ای از آخرین قسمت هوای بازدمی» پس از 
خروج تمام هوای فضای مرده توسط یک بازدم قوی 
می‌باشد. 

غلظت‌ها و فشارهای سهمی گازهای هوای بازدمی 
طبیعی شامل هوای فضای مرده و هوای آلوتولی» تقریباً باب 
با مقادیری است که در جدول ۴۰-۱ نشان داده شده است؛ 
یعنی مقلدیری بین غلظت گازها در هوای آلوئولی و هوای 
مرطوب شده جو در این ترکیب دیده می‌شود. 


انتشارکاز از غشای تنفسی 


واحد تنفسی. شکل ۴۰-۷ یک andi domly‏ (که لبول 
تنفسی نیز نامیده می‌شود) را نشان می‌دهد که شامل یک 
برنشیول تفس ی » مجار یآلوئولی ؛ دهلیزها ‏ وآلوئول‌ها 
است. حدود ۲۰۰ میلیون آلوئول در دو ریه وجود دارد و قطر 
متوسط هر آلوئول حدود ۰/۲ میلی‌متر است. 

دیوارة آلوئول‌ها بسیار نازک است و شبکه تقریباً 


ae | 


ات وت نس مت 


هت 
۳۵ 
a‏ 


۱ نس مت تست مت بت بت بت مت متا بت بت بت م گرگ نس تست مت اس مت مت متس هکل مت مت مس 
Normal alveolar ۶2‏ 


= 
Oo 
co 


75 


Alveolar partial pressure 
of oxygen (mm Hg) 


25 


| 40 35 30 25 20 15 10 5 0 
Alveolar ventilation (L/min)‏ 
= شکل ۴۰-۴. و وی 
جذب اکسیژن از آلوئول‌ها یعتی YO- ml/min‏ و -ml/min‏ 
نقطه A‏ نشان‌دهنده Unis‏ عملکرد طبیعی است. 


Sages‏ آلوتولی و دو سرعت مختلف دفع دیا کسیدکرین یعنی 
۳۹ بر فشار سهمی دیاکسیدکرین ۳6۵ 
نشان می‌دهد. یک منحنی» سرعت طبیعی دفع 
دی‌اکسیدکرین را که برابر با ۲۰۰۳/۲ است» نمایش 
می‌دهد. در سرعت طبیعی تهوية آلوئولی یعنی F/¥Limin‏ 
نقطه A‏ در شکل ۴۰-۵ نشان‌دهندهٌ Poor‏ آلوئولی است که 
در این سرعت ۴۰۳۳۳۲6 می‌باشد. 
دو LL‏ دیگر نیز از JSS‏ ۴۰-۵ مشخص می‌شود: ۱) 
همان طور که با افزایش ۴ برابری منحنی (وقتی دفع 00 
ml/min‏ > ۸۰ است) نشان داده شده است» با افرایش‌سرعت 
دفع د یاکسیدکرین از حون به داح لآلوئول‌ها» 0 
آلوئولی زیاد می‌شود و ۲ با افزایش‌تهری ة آلوئولی.غاظت 
Peon‏ آلوئول یکاهش می‌پابد. به این ترتیب غلظت و فشار 
سهمی اکسیژن و دیاکسیدکربن در آلوئول‌ها توسط سرعت 
جذب یا دفع این دو گاز و مقدار تهوية آلوئولی تعیین می‌شود. 


هوای بازدمی ترکیبی از هوای فضای مرده و هوای 
الوئولی است 1 
ترکیب کلی هوای بازدمی توسط این عوامل تعیین می‌شود: 
) مقداری از هوای بازدمی که از هوای فضای مرده تشکیل 
شده و ۲) مقداری از هوای بازدمی که از هوای آلوئولی 
تشکیل شده است. شکل ۴۰-۶ تغییرات پیشرونده فشار 
سهمی اکسیژن و دیاکسیدکربین در هوای بازدمی را در طول 
مدت بازدم نشان می‌دهد. اولین قسمت این هوا یعنی هوای 


i 


Scanned by CamScanner 


Terminal 
bronchiole 


Respiratory 
bronchiole 


Elastic 


۴ فضای میان بافتی نازک بین اپی‌تلیوم آلوئولی و 
غشای مویرگی. 
۵ غشای پایه مویرگی که در بسیاری از نواحی با 
غشای al‏ اپی‌تلیوم یکی می‌شود. 
۶ غشای اندوتلیال مویرگی. 
علیرغم تعداد obj‏ لایه‌هاء ضخامت کل غشای تنفسی در 
برخی نواحی به حد ۰/۲ میکرومتر می‌رسد و مقدار متوسط 
آن حدود ۶ میکرومتر oul‏ مگر در جاهایی که هسته 
سلولی قرار دارد. با توجه به مطالعات بافت‌شناسی تخمین 
زده می‌شود که مساحت کل سطح غشای تنفسی در یک مرد 
بالغ سالم حدود ۷۰ متر مربع باشد. این سطح برابر مساحت 
کف یک اتاق ۲۵ در ۳۰ فوتی (۷/۵ در ٩‏ متری) است. 
مقدارکل خون موجود در مویرگ‌های ریه‌ها در هر لحظه برابر 
با slike ۱۳۰ BF‏ هی‌باشد حال تصور کنید که این 
میزان اندک خون در کل سطح کف یک اتاق ۲۵ در ۲۰ فوتی 
پخش شود. به این ترتیب درک سرعت تبادل تنفسی اکسیژن 
و دیا کسیدکرین آسان است. 
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شکل -۳۰, فشار سهمی اکسیژن (P02)‏ و دی‌اکسیدکرین 
((۳۵۵) در قسمت‌های مختلف هوای بازدمی طبیعی. 


یکپارچه‌ای از مویرگ‌های ارتباطی (که در شکل ۴۰-۸ نشان 
داده شده است) بین الوئول‌ها قرار دارد. در واقع به دلیل 
وسعت Sed‏ مویرگی» جریان خون در دیوارة آلوئولی به 
عنوان صفحه‌ای از جریان خون توصیف شده است. به اين 
ترتیب واضح است که گازهای آلوئولی در ارتباط بسیار 
نزدیکی با گردش خون مویرگ‌های ریوی هستند. به علاوه, 
Jobs‏ گاز بین هوای آلوئولی و گردش خون ریوی نه تنها از 
طریق آلوئول‌هاء Sh‏ از طریق غشای تمامی قسمت‌های 
انتهایی ریه‌ها صورت می‌گیرد. تمام این غشاها با هم غشای 
ci‏ یا غشای ریری نامیده می‌شوند. 


غشای تنفسی. شکل ۴۰-۹ ساختار میکروسکوپی غشای 
تنفسی که سطح مقطع آن در سمت چپ و یک گلبول قرمز 
خون در سمت راست کشیده شده است را نشان می‌دهد. این 
JSS‏ همچنین انتشار اکسیژن از آلوئول به گلبول قرمز OF‏ 
و انتشار دیا کسیدکربن در جهت عکس را نشان می‌دهد. به 
لایه‌های مختلف غشای تنفسی که در زیر می‌آیند. توجه 
کنید: 
۱. یک لایه wl‏ که آلوئول‌ها را می‌پوشاند و حاوی 
سورفکتانت است که کشش سطحی مایع آلوئولی را 
کم می‌کند. 
۲ اپی‌تلیوم آلوئولی شامل سلول‌های نازک اپی‌تلیومی. 
۴ غشای پایه اپی‌تلیال. 
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شکل ۴۰-۹. ساختار سطح مقطم غشای تنفسی در آلوئول. 


تعیین‌کنندة سرعت عبور یک گاز از glee‏ غشای تنفسی 
عبارتند sj‏ ۱) ضخامت Lie‏ ۲) مساحت سطح غشاء 
۳ ضریب انتشا رگاز در غشاء و ۴) اعتللاف فشار سهمی 
گاز بین د و طرف غشا. 
گاهی ضخامت غشای‌تنفسی افزایش می‌یابد Mia)‏ به 
دنبال تجمع ale‏ ادم در فصای میان بافتی غشاء آلوئول‌ها)؛ 
در نتیجه گازهای تنفسی Lb‏ علاوه بر غشا از میان این مایع 
نیز منتشر شوند. همچنین برخی بیماری‌های ریوی سبب 
فیبروز ریه‌ها می‌شوند که اين امر می‌تواند ضخامت بعضی 
قسمت‌های غشای تنفسی را افزایش دهد. از آنجا که سرعت 
انتشار از غشا نسبت عکس با ضخامت غشا دارد. هر عاملی 
که ضخامت غشا را به بیش از دو یا سه برابر مقدار طبیعی 
افزایش دهد می‌تواند به طور قابل توجهی در تبلال تنفسی 
طبیعی گازها اختلال ایجاد کند. 
مساحت سعطح فشای تفسی فحت شرایط مختلفی 
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شکل ۰۴۰-۸ ۸ نمای سطحی مویرگ‌ها در دیوارة آلوئولی» 13 
تمای سطح مقطع دیواره‌های آلوئولی و عروق خونی آنها. 


S‏ روا 


Alveolus 


B 


قطر متوسط مویرگ‌های ریوی حدود ۵ میکرومتر است؛ 
یعنی گلبول‌های قرمز خون LL‏ فشرده شوند تا بتوانند از 
ole‏ آنها عبور کنند. غشای سلولی گلبول‌های قرمز معمولاً با 
دیواره مویرگی تماس دارد و در نتیجه لازم نیست اکسیژن و 
دیا کسیدکربن برای انتشار on‏ آلوئول و گلبول قرمز از میان 
مقادیر قابل توجهی از پلاسما عبور AWS‏ این موضوع نیز 
سرعت انتشار را افزايش می‌دهد. 


غشای تنفسی 

با مراجعه به بحث‌های قبلی در مورد انتشار گاز در آب» 
می‌توان همان اصول و فرمول‌های ریاضی را برای انتشار 
گازها در غشای تنفسی نیز به کار برد. در نتیجه عوامل 
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GS‏ خون ریوی به بیان (aS‏ توسط لرفیت استشاری 
عشای تتهسی نشان داده می‌شود که به صورت حجمی از 
ی کگا رکه با انحدلاف فشا ر سهمی amg‏ در هر دفیقه ار 
حلال غشا متشر et pe‏ تعریف می‌گردد. AMS‏ عواملی که 
ی‌تونند بر نتشار از خلال غشای تنفسی اثر بگنارند و قبلاً 
a,‏ آنها اشاره شد. بر ظرفیت انتشار نیز تأثیر می‌گذارند. 


ظرفیت انتشاری | کسیژن. در یک مرد جوان متوسطه 
ظرفیت انتشاری اکسپرن در J‏ استراحت و dy‏ طور متوسط 
۵ ۸ ۲ است. Cea FY ae‏ رده به بیان 
عملکردی جست؟ اختلاف فشار متوسط اکسیژن در 
طرفین غشای تنفسی در طول تنفس طبیعی و آرام حدود 
8۵ است. حاصل‌ضرب این فشار در ظرفیت انتشار 
(Vx)‏ مقدار کل انتشار اکسیژن از خلال غشاء تنفسی در 
هر دقیقه را به دست می‌دهد که حدود ۲۳۰ میلی‌لیتر است؛ 
این مقدار با سرعت مصرف اکسیژن بدن در حال استراحت 
برابر است. 


افزایش ظرفیت انتشاری اکسیژن در هنگام فعالیت. 
در طول فعالیت‌های قدرتی یا سایر وضعیت‌هایی که جریان 
خون ریوی و تهوية آلوئولی را به شدت افزایش می‌دهند. 
ظرفیت انتشاری اکسیژن در مردان جوان حداکثر تا حدود 
۵۳0/۳۵1/8 که سه ply‏ ظرفیت انتشار در حال 
استراحت است افزایش می‌یابد. چندین عامل در اين افزایش 
موثرند که برخی از آنها عبارتند از: ۱) بازشدن تعداد زیادی از 
مویرگ‌های ریوی که قبلاً بسته بودند يا اتساع بیشتر 
مویرگ‌های jh‏ سب افزاینش مساحت سطح تبادل اکسیژن 
می‌شود و ۲) Gill‏ بهتر oer‏ تهویه آلوئول‌ها و خونرساتی 
مویرگ‌های الوئولی که نسبت تهویه به حویرسانی نامیده 
می‌شود و در ادامه فصل شرح داده خواهد شد. بنابراین در 
هنگام ورزش, اکسیژناسیون خون نه تنها با افزایش تهويه 
آلوئولی بلکه با افزایش ظرفیت انتشاری غشای تنفسی برای 
انتقال اکسیژن به گردش خون نیز افزایش می‌یابد. 


ظرفیت انتشاری دیاکسیدکربن. ظرفیت انتشاری 


دیاکسیدکربن به دلیل مشکل تکنیکی زیر هرگز اندازه‌گیری 
نشده است: دیا کسیدکربن چنان به سرعت از غشای تنفسی 


منتشر می‌شود که 002 متوسط در گردش خون ریوی خیلی 


ممکن است به شدت کاهش پیدا کند. برای مثال برداشتن 
کل یک ریه مساحت کل سطح را به نصف کاهش می‌دهد. 
همچنین در ]رم با از بین‌رفتن بسیاری از دیواره‌های 
آلوئولی» تعداد زبادی از آلوئول‌ها در هم ادغام می‌شوند. در 
any‏ فضاهای آلوئولی جدید. بسیار بزرگتر از آلوئول‌های 
ay‏ هستند, در حالی که مساحت کلی سطوح غشای تنفسی 
به دلیل از بین‌رفتن دیواره‌های آلوئولی اغلب تا پنج برابر 
کاهش ail‏ است. هنگامی که مساحت کلی سطح تنفسی به 
حدود یک سوم تا یک چهارم مقدار طبیعی کاهش Jobs ub‏ 
گازها از JME‏ غشاحتی در شرایط استراحت به میزان قابل 
tags‏ مختل می‌شود؛ حتی خفیف‌ترین کاهش در مساحت 
ba,‏ می‌تواند در رقابت‌های ورزشی و plo‏ فعالیت‌های 
wis‏ یک ole‏ خطر جدی برای تبادل تنفسی گازها باشد. 

ضریب آنتشار برای جابجایی هر گاز از ghee‏ غشای 
تتفسی به الحلالپذیر یگاز در غشا و عکس ريشه دوم 
وزن AT‏ گاز بستگی دارد. سرعت انتشار در غشای 
تنفسی به دلایلی که Ub‏ گفتیم تقریباًبرابر با سرعت انتشار 
در آب است. به این ترتیب در یک اختلاف فشار ثابت» 
دی‌اکسیدکرین تقریباً ۲۰ برابر سریع‌تر از اکسیژن منتشر 
می‌شود. سرعت انتشار اکسیژن تقریباً دو برابر نیتروژن است. 

اختلاف فشار دو طرف غشای تنفسی برابر است با 
اختلاف بین فشار سهمی گاز در آلوتول‌ها و فشار سهمی گاز 
در گردش خون مویرگی ریه. فشار سهمی» برآیندی از تعداد 
کل مولکول‌های یک گاز مشخص است که در Joly‏ زمان به 
یک واحد سطح از آلوئول برخورد می‌کنند. فشار گاز در گردش 
خون نیز نشان‌دهندهٌ تعدادی از مولکول‌ها است که سعی 
می‌کنند در جهت مخالف از گردش خون خارج شوند. به اين 
ترتیب اختلاف بین cul‏ دو dy ltd‏ معنی تمایل خالص 
مولکول‌های گاز برای حرکت از LEE he‏ می‌باشد. 

وقتی فشار سهمی گاز در آلوئول‌ها بیشتر از فشار گاز در 
خون باشد. همان طور که در مورد اکسیژن چنین است انتشار 
خالص از طرف آلوئول‌ها به سمت خون اتفاق می‌افتد؛ وقتی 
فشار گاز در خون بیش از فشار سهمی آن در آلوئول‌ها باشد 
که در مورد دی‌اکسیدکربن صادق است» انتشار خالص از 
طرف خون به سوی آلوئول‌ها خواهد بود. 


cuss yb‏ انتشاری غشای ننفسی 
قابلیت غشای تنفسی در تبادل یک گاز بین آلوئول‌ها و 


تست 
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شکل ۰ ۰۳۰-۱ ظرفیت‌های انتشاری برای مونوکسیدکرین, 
اکسیژن و دی‌اکسیدکرین در ریه سالم در وضعیت استراحت و 
هنگام فعالیت. 


جذب شده در یک مدت کوتاه و تقسیم آن بر فشار سهمی 
مونوکسیدکربن آلوت]ولی می‌توان ظ رفیت انتشار 
مونوکسیدکربن را به دقت تعیین کرد. 

برای تبدیل ظرفیت انتشاری مونوکسیدکرین به ظرفیت 
انتشاری اکسیژن, این مقدار را در ۱/۲۳ ضرب می‌کنيم. زیر 
ضریب انتشار اکسیژن ۱/۲۳ برابر مونوکسیدکربن است. به 
این ترتیب ظرفیت متوسط انتشار مونوکسیدکرین در مردان 
جوان در حال استراحت \¥mi/min/mmHg‏ و ظرفیت 
انتشار اکسیژن ۱/۲۳ برابر «yl‏ یعنی Y\ml/min/mmHg‏ 


است. 


اثر نسبت تهویه به خونررسانی بر غلظت گاز IPM‏ 
پیشتر در این فصل آموختیم که دو ale‏ یعنی سرعت تهویه 
لوئولی و سرعت انتقال اکسیژن و دی‌اکسیدکرین از طریق 
غشای تنفسی» تعیین‌کننده Por‏ و ۳60 در آلوئول‌ها هستند. 
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متفاوت از ۳۰02 آلوئولی نیست (متوسط اختلاف کمتر از 
۶۵ است) و با تکنیک‌های در دسترس, این اختلاف 
بسیار جزئی قابل اندازه گیری نیست. 

با این وجوده اندازه گیری انتشار plo‏ گازها نشان داده 
است که ظرفیت انتشاری» نسبت مستقیم با ضریب انتشار هر 
گاز دارد. از آنجا که ضریب انتشار دیا کسیدکرین اندکی بیش 
از ۲۰ برابر اکسیژن است. می‌توان انتظار داشت که ظرفیت 
انتشاری دیاکسیدکرین در Jl‏ استراحت حدود ۴۰۰ تا 
¥d+ml/min/mmHg‏ و هنگام فعالیت حدود ۱۲۰۰ تا 
«ml/min/mmHg‏ ۱۳۰ باشد. شکل ۴۰-۱۰ ظرفیت‌های 
انتشاری اندازه گیری یا محاسبه Bd‏ مونوکسیدکربن» اکسیژن 
و دیاکسیدکرین را در حال استراحت و در Job‏ فعالیت 
مقایسه می‌کند و ظرفیت انتشاری فوق‌العادةٌ دیا کسیدکرین و 
Caled Sb‏ بر ظرفیت انتشاری هر یک از اي گازها را نشان 
می‌دهد. 


سنجش ظرفیت انتشاری - روش مونوکسیدکربن. 
ظرفیت انتشاری اکسیژن را می‌توان با اندازه گیری این مقادیر 
محاسبه کرد: ۱) Por‏ آلوئولی» ۲) Por‏ خون مویرگی ریه و ۳) 
سرعت جذب اکسیژن توسط خون؛ هر چند اندازه گیری Pop‏ 
در خون مویرگی ریه به قدری دشوار و فاقد دقت است که 
ان دازه‌گیری ظرفیت انتشاری اکسیژن با چنین روش 
مستقیمی جز در موارد آزمایشگاهی و تحقیقاتی عملی 


نیست. 

برای جلوگیری. از بروز مشکلاتی که در اندازه گیری 
مستقیم ظرفیت انتشاری اکسیژن با آنها مواجه هستیم, 
فیزیولوژیست‌ها اغلب به جای اکسیژن ظرفیت انتشاری 
مونوکسیدکرین را اندازه گرفته» سپس ظرفیت انتشاری 
اکسیژن را توسط آن محاسبه می‌کنند. مبنای روش 
مونوکسیدکرین به این ترتیب است که هنگام دم مقدار اندکی 
از مونوکسیدکربن به درون آلوئول‌ها کشیده می‌شود و فشار 
سهمی مونوکسیدکرین در آلوئول‌ها در نمونه‌های مناسب 
هوای آلوئولی اندازه‌گیری می‌شود. فشار مونوکسیدکربن در 
گردش خون pio Mos‏ است زیرا هموگلوبین چنان به 
سرعت با اين گاز ترکیب می‌شود که فشار آن هرگز فرصت 
افزایش ندارد. به این ترتیب اختلاف فشار مونوا کسیدکربن در 
طرفین غشای تنفسی با فشار سهمی آن در نمونه هوای 
آلوئولی برابر است. سپس با اندازه گیری حجم مونوکسیدکربن 
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سهمی طبیعی اين دو گاز در آلوئول‌هایی که جریان خون 
دارند ولی تههویه نمی‌شوند برابرند. 

فشار سهمی اکسیژن و دیاکسیدکرین آلوئولی هنگامی 
که ۷/۵ ply‏ بی‌نهایت است. هنگامی که نسبت ۷۸/۵ 
برابر بی‌نهایت باشد. اثری کاملاً متفاوت از هنگامی که این 
نسبت برابر صفر ASL‏ بر فشارهای سهمی گازهای آلوئولی 
دارد؛ چراکه جریان خونی در مویرگ‌ها وجود نداردکه اکسیژن 
را از آلوئول‌ها خارج کرده و دی‌اکسیدکرین را به سمت آنها 
بیاورد. di‏ به جای آنکه گازهای آلوئولی با گازهای خون 
وریدی به تعادل برسند» با هوای مرطوب شده به تعادل 
می‌رسند. در حقیقت هوای دمی هیچ اکسیژنی به خون 
منتقل نمی‌کند و هیچ دیاکسیدکربنی از خون به آن وارد 
نمی‌شود. همان طور که گفته شد در هوای دمی» Pog‏ برابر 
۹ میلی‌متر جیوه و ۳۰02 برابر صفر میلی‌متر جیوه است 
که همین مقادی فشارهای سهمی این دو گاز در آلوئول 
خواهند بود. 

فشار سهمی آلونولی اکسیژن و دی‌اکسیدکربن وقتی 
۵ طبیعی است. هنگامی که تهویهٌ آلوئولی و جریان 
خون مویرگی آلوتولی (خونرسانی آلوئولی) هر دو طبیعی 
باشند, Jols‏ اکسیژن و دی‌اکسیدکرین از میان غشای تنفسی 
تقریباً در سطح مطلوب صورت می‌گیرد و Por‏ آلوئولی به 
طور طبیعی در سطح ۱۰۴۳۲12 یعنی بین فشار اکسیژن 
هوای دمی (ع::۱۳۹) و خون وریدی (F-mmHg)‏ قرار 


- خواهد گرفت. به همین ترتیب و۳6۵ آلوئولی هم بین این دو 


حد یعنی ۴۰۳/۲12 در مقابل فشار YommHg‏ در خون 
وریدی و ۰70۳۱۲2 در هوای دمی قرار می‌گیرد. بنابراین در 
شرایط عادی ۳02 و ۳۰02 هوای آلوئولی به طور متوسط به 
ترتیب ۱۰۴۳۳۳۲8 و ¥+mmHg‏ هستند. 


نمودار Pos-Pco2‏ و Val Q‏ 
مفهومی که در قسمت‌های قبل ارائه شد را می‌توان همان 
طور که در شکل ۴۰-۱۱ نشان داده شده و نمودار ۷/۵و 
۳0-7 نامیده می‌شود, نمایش داد. منحنی موجود در 
نمودار تمام ترکیبات ممکن ۳02 و ۳6۵2 بین دو حد ۷/0 
یعنی صفر تا بی‌نهایت را هنگامی که فشار گازها در خون 
وریدی طبیعی است و فرد هوایی با فشار برابر با فشار سطح 
دریا را تتفس می‌کند. نشان می‌دهد. به اين ترتیب نقطه ۷ 
نشان‌دهنده Pog‏ و Poo‏ در حالتی است که ۸/۵/برابر 
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نصل ۴۰ -اصول فیزیکی تبادل گاز؛ انتشار اکسیژن و دیا کسیدکربن از غشای تنفسی ۶۳۷ 


از بحث‌های قبل این گونه برداشت می‌شود که همه آلوئولها 
به طور یکسان تهویه می‌شوند و جریان خون درون 
مویرگ‌های آلوئولی تمام آلوئول‌ها مشابه است. در حالی که تا 
حدی در وضعیت طبیعی و به خصوص در بسیاری از 
بیماری‌های ریوی» برخی نواحی ریه‌ها تهویهٌ مناسبی دارند 
ولی ee byw‏ جریان خونی ندارند. در حالی که ple‏ نواحی 
ممکن است با وجود جریان خون بسیار عالی» تهويهٌ ناچیزی 
داشته و یا بدون تهویه باشند. در هر یک از این حالات Jobs‏ 
گاز از JUS‏ غشای تنفسی به شدت مختل می‌شود و ممکن 
است علیرغم SUT‏ تهویهُ کلی و جریان خون ریوی کلی 
طبیعی هستند دیسترس تنفسی حادث شود. زیرا در این 
Clb‏ جریان خون و تهویه ریه در مناطق متفاوتی از ریه رخ 
می‌دهند. به همین خاطر از یک مفهوم کمی استفاده می‌کنیم 
تا تباالات تنفسی را هنگامی که عدم تطابق بین خونرسانی و 
تهویه dy‏ وجود آمده است. بهتر درک کنیم. اين مفههوم نسبت 
تهریه به حونرسانی نامیده می‌شود. 

به بیان کمی» نسبت تهویه به خونرسانی به شکل 
۵ نشان داده می‌شود. هنگامی که Va‏ (تهوية آلوئولی) 
و 0 (جریان خون) برای یک آلوئول طبیعی باشند. نسبت 
تهویه به خونرسانی (Val Q)‏ هم طبیعی خواهد بود. وقتی 
تهویه (Va)‏ صفر باشد در حالی که هنوز خونرسانی (60) به 
آلوتول برقرار باشد» ۸/0 ۷صفر خواهد بود. از طرف دیگر 
هنگامی که age‏ کافی (Va)‏ برقرار است ولی خونرسانی 
صفر است» نسبت 0۵ #بی‌نهایت است. وقتی pl‏ نسبت 
صفر یا بی‌نهایت باشد هیچ تبادل گازی از خلال غشای 
تنفسی آلوئول گرفتار صورت نمی‌گیرد که اين امر نشان‌دهنده 
اهمیت این مفهوم است. حال اجازه بدهید به بررسی عواقب 
تنفسی این دو CIE‏ بپردازیم. 

فشار سهمی آلوئولی اکسیژن و دی‌اکسیدکربن وقتی 
۵ برابر صفر است. وقتی VA/Q‏ برابر صفر است 
(یعنی هیچ تهوية آلوئولی وجود ندارد) هوای درون آلوئول‌ها 
به دلیل انتشار گازها بین خون و هوای آلوئولی با اکسیژن و 
دیا کسیدکربن خون به تعادل می‌رسد. از آنجا که خونی که در 
مویرگ‌ها جریان دارد خون وریدی است که از گردش خون 
عمومی به ریه‌ها برمی‌گردد گازهای آلوئولی با گازهای این 
خون به تعادل می‌رسند. در فصل ۴۱ خواهیم آموخت که 
Por‏ خون وریدی طبیعی ¥>mmHg (V)‏ و Poop‏ آن 
8 است. a‏ این ترتبب این polis‏ با فشارهای 
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با استفاده از این مقادیر می‌توان شانت فیزیولوژیک زا توسما 
رابطه زیر محاسبه کرد: 


QT 


Cio2-Cvo 


که در آن, «Qs‏ مقدار جریان خون شانت فیزیولوژیک در هر 
دقیقه» QT‏ برون‌ده قلب در دقیقه. Cio‏ غلظت اکسیژن 
خون شریانی هنگامی که نسبت تهویه به خون‌رسانی 
ایده‌آل" باشد Cay,‏ غلظت اندازه‌گیری شده اکسیژن خون 
شریانی و رم غلظت اندازه‌گیری شدة اکسیژن در خون 
مخلوط وریدی هستند. 

هر چه شانت فیزیولوژیک بزرگ‌تر باشد. مغدار حم‌نی 
که پ سا زگذشنن از ریه‌ها LEST‏ نمی‌شود بيشتر 
خواهد بود. 


مفهوم فضای 09-0 فیزیولوژیک (وقتی ۱/0 
بزرگ‌تر از حد طبیعی است) 

هنگامی که تهویه برخی obj ln yal‏ باشد و در عين حال 
جریان خون الوئولی کم LL‏ اکسیژن بسیار بیشتری در 
الوئول‌ها در دسترس خواهد بود که نمی‌تواند توسط جریان 
خون از آوئول‌ها خارج شود. در نتیجه تهويذ این آلوئوله 
مجاری تنفسی نیز تلف می‌شود. مجموع این دو نوع تهویة 
هدررفته, فضای مردء ف یر یولوژیک نامیده می‌شول. این ۱ 
حجم در آزمایشگاه‌های بالینی عملکرد تنفسی با 

aba)‏ زیر که تساوی برمر نامیده می‌شود dy‏ دست می‌آید: 


Paco, = P&co,‏ سل 
Vr ۳ 060‏ 


که در آن بررر۷ فضای مرده فیزیولوژیک, Vir‏ حجم 
جاری» Paco,‏ فشار سهمی دیاکسیدکربن در خون شریانی 
و Peco,‏ فشار سهمی متوسط دی‌اکسیدکرین در کل هوای 
بازدمی هستند. 

وقتی فضای مرده فیزیولوژیک بزرگ باشد, بیشت AS‏ 
cy ogi‏ کار تلف شده است زیرا مقدار زیادی از هوای تمهویه 
شده هرگز به خون نمی‌رسد. 


۸ | بخش ۷- تنفس 


۷۸/۵ =0 


۷۸/۵ = Normal 


(Po, = 40) 


2 (Pco,= 45) 

۳ 30 Normal 

2 alveolar air 
= (Po,= 104) 
3° 20 (Pco, = 40) 
oO 
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(Po,= 149( ۱۷۸/۵ - مه‎ 


0 20 40 60 80 100 120 140 0 
Po, (mm Hg) 


Po -Pco>. Val O aus شکل ۳2 نمو داز‎ ae 


صفر است. در این نقطه Po2=¥+mmHg‏ و mmHg‏ 
۳00-۴۵ است که برابر با فشار گازها در خون وریدی 
طبیعی است. 

در skal‏ دیگر منحنی جایی که ۷۸/60 برابر بی‌نهایت 
cul‏ نقطه آ نشان‌دهندة هوای دمی است و نشان می‌دهد 
که و۳0 برابر \¥immHg‏ و ۳0 صفر است. همچنین 
نقطه‌ای از منحنی نیز هوای آلوئولی طبیعی را وقتی ۷/60 
طبیعی است نمایش می‌دهد. در این نقطه Pog‏ برابر با 
\-¥mmHg‏ و رمعظ در حد ع۴۰۳۲۴۲ است. 


مفهوم COLD‏ فیزیولوژیک (وقتی ۷۸/۵ کمتر ازحد 
طبیعی است) 
هرگاه ۷۸/۵ کمتر از حد طبیمی cath‏ تهویه کافی با 
مهیاکردن اکسیژن لازم برای اکسیژن‌دهی کامل خون از 
طریق مویرگ‌های آلوئولی وجود ندارد. به این ترتیب بخش 
مشخصی از خون وریدی که از مویرگ‌های ریوی می‌گذرد 
اکسیژن‌دهی نمی‌شود. به این بخش" خون شانت شده گفته 
می‌شود. همچنین مقداری خون اضافی نیز به جای 
مویرگ‌های آلوئولی از عروق برونشی می‌گذرند, اين مقدار ay‏ 
طور طبیعی حدود ۲ درصد برون‌ده قلب را تشکیل می‌دهد و 
این خون هم خون شانت شده و بدون اکسیژن است. 
مقدار کل خون شانت شده در هر دقپقه شانت 
فیریولوژیک نامیده می‌شود. این Sige FILS‏ در 
آزمایشگاه‌های بالینی تست‌های عملکرد ربوی با تعیین 
غلظت اکسیژن در خون مخلوط ریوی و در خون شربانی» 
همراه با سنجش همزمان پرون‌ده قلب, اندازه گیری می‌شود. 
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۶۳۹ BS -آصول فیزیکی تبادل کاز؛ انتشار اکسیژن و دیا کسیدکربن از غشای‎ ۴۰ rad 


نیتلالات نسبت تهویه به جریان خون 0۵ /,۷ غیرطبیعی در بیماری‌های انسدادی مزمن ریه. 


1 


بسیاری از افرادی که برای سال‌های طولانی سیگار 
می‌کشند, دچار درجات متفاوتی از انسداد برونش‌ها می‌شوند؛ 
در تعداد زیادی از اين افراد cyl‏ وضعیت در نهایت به حدی 
شدید می‌شود که به احتباس شدید هوا در آلوئول‌ها و در 
نتیجه 7 ءنمنرم می‌انجامد. آمفیزم نیز سبب تخریب بسیاری از 
دیواره‌های آلوئولی می‌شود. پس دو ناهنجاری در سیگاری‌ها 
وجود دارد که سبب ایجاد اختلال در ۵0 ۷می‌شود؛ اول آن 
که چون بسیاری از برونشیول‌های کوچک مسدود هستند 
لوئول‌هایی که در امتداد این انسدادها هستند تهویه نشده و 
باعث نزدیک‌شدن Va/Q‏ به صفر می‌شوند. دوم آن که در 
بخش‌هایی از ریه که دیواره‌های آلوئولی به طور عمده 
تخریب شده‌اند Jy‏ هنوز تهوية آلوئولی برقرار است» قسمت 
اعظم تهویه به دلیل جریان خون ناکافی برای انتقال گازهای 
خون هدر می‌رود. 

به اين ترتیب در بیماری انسدادی مزمن ریه برخی 
ریت و elas lu‏ 
مرده‌فر یولوژیک شدید ایجاد می‌کنند. اين وضعیت‌ها هر 


تواحی ریه شانت fe pebble‏ 


دو سبب کاهش قابل توجه کارایی la,‏ به عنوان اعضای 
clay‏ شنک گاهی کارانی را عا یک دضم Bea hits‏ 


V1‏ غیرطبیعی در YU‏ و پایین ریه طبیعی. در یک فرد 
طبیعی در حالت ایستاده. جریان خون مویرگی ریه و تهویه 
آلوئولی» هر دو به طور قابل توجهی در قسمت‌های بالایی 
ay,‏ کمتر از ee Cred‏ پایین‌تر آن هستئنل؛ اگر چه کاهش 
جریان خون به طور قابل AY‏ بیشتر از کاهش تهویه 
می‌باشد. در نتیجه در بالای fg‏ ۷۸/6۵ تا ۲/۵ برابر بیشتر 
از مقدار اید‌ال است که سبب ایجاد درجات متوسطی از 
فضای مرده فیزیولوژیک در اين نواحی از ریه می‌شود. 

از طرف دیگر در پایین Ly‏ تهویه نسبت به جریان خون 
اکسیژن‌رسانی نمی‌شود و ایجاد یک شانت فیریولوژیک 
AS‏ 

در هر دو انتهای ریه عدم تعادل بین 4505 و خونرسانی» 
کارایی ba,‏ در تبادل اکسیژن و دیاکسیدکرین را اندکی 
کاهش می‌دهد. با اين حال جریان خون نواحی فوقانی ریه در 
طول فعالیت به شدت افزايش می‌یابد به طوری که فضای 
مردٌ فیزیولوژیک بسیار کمتر شده و کارایی تبادل گاز به حد 
مطلوب نزدیک می‌شود. 
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انتقال اکسیژن و دیا کسیدکرین در خون و مایعات بافتی 


oo 


cpl درون سلولی به مقدار زیادی افزايش می‌یابد که‎ (Peo2) 
سبب انتشار دیا کسیدکربن به مویرگ‌های بافتی می‌شود.‎ yal 
پس از این که خون به ریه‌ها جریان یافت دیاکسیدکرین به‎ 
در خون مویرگی ریه بیشتر از آلوئول‌ها‎ Poor اين دلیل که‎ 
است از خون به آلوئول‌ها منتشر می‌شود. در نتیجه, انتقال‎ 
اکسیژن و دی‌اکسیدکربن توسط خون, به انتشار و جریان‎ 
خون بستگی دارد. حال به بررسی کمی عوامل مسئول در این‎ 
پدیده‌ها می‌پردازيم.‎ 


انتشار اکسیژن از آلوئول‌ها به خون مویرگی 
9 
قسمت CYL‏ شکل ۴۱-۴ که یک آلوئول ریوی را در کنار 
یک مویرگ ریوی نشان می‌دهد» نشان‌دهنده انتشار 
مولکول‌های اکسیژن GH‏ هوای آلوئولی و خون ریوی است. 
7 در الوئول‌ها به طور متوسط \e¥mmHg‏ است. در 
حالی که ۳02 خون وریدی که وارد مویرگ‌های ریوی 
می‌شوده در انتهای شریانی آنهاه Ay‏ طور متوسط تنها 
mmHg‏ است. زیرا مقدار زیادی از اکسیژن هنگامی که 
خون از بافت‌های محیطی می‌گذرد از آن برداشته می‌شود. در 
نتيجه اختلاف فشار اولیه‌ای که سبب انتشار اکسیژن به 
مویرگ‌های‌وریدی‌می‌شود, ۰۴-۴۰ ۱یعتی F¥mmHg‏ است. 
در نمودار JSS Gul‏ منحنی افزایش سریع Pon‏ خون؛ 
هنگامی که خون از مویرگ‌ها می‌گذرد نشان داده شده است؛ 
Por‏ خونی که یک سوم طول مویرگ را پیموده, تقیباً تا حد 
Por‏ هوای آلوئولی یعنی حدود ۱۰۴0772 افزایش می‌یابد. 


پرداشت اکسیژن توسط خون ریوی در طی فعالیت. 
در طول فعالیت شدید, بدن فرد ممکن است تا ۲۰ برابر 


( 


وقتی اکسیژن از آلوئول‌ها به درون گردش خون ریوی منتشر 
os‏ تقریباً به طور کامل در ترکیب با هموگلوبین به 
مویرگ‌های بافت‌های محیطی منتقل می‌شود. وجود 
هموگلوبین در گلبول‌های قرمز خون به خون اجازه می‌دهد 
که ۳۰ تا ۱۰۰ ply‏ اکسیژنی که به شکل محلول در خون 
می‌تواند حمل شود را انتقال بدهد. 
در سلول‌های بافت‌های بدن» اکسیژن با مواد غذایی 

متنوعی واکنش world‏ ایجاد مقادیر زیادی دیاکسیدکربن 
می‌کند دیا کسیدکرین وارد هویرگ‌های بافتی شده به رید‌ها 
برگردانده می‌شود. دی‌اکسیدکربن هم مانند اکسیژن در OF‏ 
با یکسری مواد شیمیایی که انتقال دی‌اکسیدکرین در خون را 
۵ تا ۲۰ برابر افزایش می‌دهند. ترکیب می‌شود. 

هدف این فصل بیان کیفی و کمی اصول فیزیکی و 
شیمیایی انتقال اکسیژن و دیا کسیدکربن در خون و مایعات 
(cab‏ است. 


در فصل ۴۰ اشاره شد که گازها می‌توانند توسط فرآیند انتشار 
از یک نقطه به نقطه دیگر جابجا شوند و علت این حرکت 
وجود اختلاف فشار سهمی بین دو نقطه است. در نتیجه 
اکسیژن به دلیل اين که فشار سهمی آن (Por)‏ در آلوتول‌ها 
بیشتر از Por‏ در گردش خون مویرگی ریه است. از آلوئول‌ها 
به درون گردش خون مویرگی ریه منتشر می‌شود. در pls‏ 
بافت‌های بدن, بالاتربودن Por‏ در خون مویرگی نسبت به 
بافت‌ها سبب انتشار اکسیژن از خون به سلول‌های اطراف 
می‌شود. برعکس وقتی اکسیژن در سلول‌ها متابولیزه می‌شود 
و دی‌اکسیدکرین تشکیل می‌شوده فشار دیا کسیدکربن 


نت نت توت سس تست نس سک بر تن 
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شکل ۰۴۱-۲ تغییرات PO?‏ در خون مویرگی 5 خون شریانی ee]‏ 


می د شد. 


نزدیک به کامل اکسیژن‌گیری می‌کند. 


انتقال اکسیژن در خون شریانی 

حدود VA‏ درصد خونی که از ریه‌ها وارد دهلیز چپ می‌شود 
تازه از مویرگ‌های آلوئولی عبور کرده است 9 تا د۳0 حدود 
8 اکسیژن‌رسانی شده است. ۲ درصد دیگر خون 
ریه‌ها را خون‌رسانی می‌کند. این خون در معرض هوای داخل 
ریه نیست. به این جریان خون جریان شانت گفته می‌شود؛ 
یعنی خون به بعد از نواحی تبادل گاز شانت شده است. ۳02 
خون شانت شده در هنگام خروج از ریه‌ها تقریبا برابر با خون 
وریدی سیستمنک طبیعی یعنی حدود ۴۰۵ است. 
وقتی این خون در وریدهای ریوی با خون اکسیژنه 
مویرگ‌های الوئولی ترکیب شد» خون مخلوط وریدی ایجاد 
می‌شود. lJ‏ ۳ خونی که وارد قلب چپ شده و به آثورت 
پمپ می‌شود به حدود C4] ۹٩۵۲۳۳۲8‏ می‌کند. cpl‏ تغییرات 
Po2‏ خون در مناطق مختلف دستگاه گردش خون در شکل 
۴۱-۲ نشان داده شده است. 


انتشار اکسیژن از مویرگ‌های محیطی به داخل 
مابعات بافتی 

وقتی خون شریانی به بافت‌های محیطی می‌رسد Pog‏ 
مویرگ‌ها همچنان ۹۵70:0۳12 است. از طرف دیگر همان 
طور که در شکل ۴۱-۳ نشان داده شده است؛ Pog‏ در مایع 
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۱ — انتقال اکسیژن و دیا کسیدکرین در خون و مایعات بافتی 


۸۱۷۵0۱5 ۴۵۵ = 104 mm Hg 
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شکل ۴۱-۱. برداشت اکسیژن توسط خون مویرگی ریه. 


مقدار عادی به اکسیژن نیاز داشته باشد. همچنین به دلیل 
افزایش برون‌ده قلبی در جریان فعالیت» مدت زمانی که خون 
در مویرگ‌های ریه باقی می‌ماند ممکن است به کمتر از 
نصف مقدار طبیعی کاهش wh‏ با این وجود به دلیل عامل 
اطمینان بالای انتشار اکسیژن از خلال GLEE‏ ریوی» خون 
هنوز هم هنگامی که مویرگ‌های ریوی را ترک می‌کند تفریب 
از اکسیژن اشباع است. این موضوع را می‌توان به این ترتیب 
توضیح داد. 

در فصل ۴۰ گفته شد که ظرفیت انتشار اکسیژن هنگام 
فعالیت تقریباً به سه برابر افزایش می‌یابد؛ این اتفاق به طور 
عمده ناشی از افزایش سطح مقطع مویرگ‌هایی است که در 
انتشار شرکت می‌کنند و همچنین ناشی از نزدیک‌ترشدن 
نسبت تهویه به خونرسانی در مناطق بالای ریه‌ها به حد 
مطلوب می‌باشد. 

از طرفی اگر به منحنی شکل ۴۱-۱ دقت کنید 
درخواهید cal,‏ که در شرایط استراحت» خون وقتی از یک 
سوم مسیرش در مویرگ‌های ریوی عبور می‌کند تقریباً از 
اکسیژن اشباع می‌شود و به طور معمول در طول دو سوم 
بعدی مسیر تنها مقدار اندکی اکسیژن اضافی وارد خون 
می‌شود. یعنی به طور عادی» خون حدود سه برابر زمان لازم 
sly‏ اکسیژن‌گیری کامل, در مویرگ‌های ریه BL‏ می‌ماند. 
به این ترتیب در Cold Job‏ حتی با وجود کوتا‌شدن مدت 
عبور خون از مویرگ‌هاه خون همچنان به طور کامل یا 


Mia 


| 
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شکل ۴۱-۴. تأثیر جریان خون و میزان مصرف اکسیژن بر و۲0 


wil 


کم شود Po‏ زیاد می‌شود. 

به طور خلاصه, Pop‏ بافتی با تعامل بین عوامل زیر 
تعیین می‌شود: ۱) سرعت انتقال اکسیژن به باف‌ها در خون 
و ۲) سرعت مصرف اکسیژن در بافت‌ها. 


انتشار اکسیژن از مویرگ‌های محیطی به 
سلول‌های بافتی 

هميشه اکسیژن توسط سلول‌ها در حال مصرف است. در 
نتیجه Por‏ داخل سلولی در سلول‌های بافتی محیطی 
پایین‌تر از ۳0 در مویرگ‌های محیطی می‌ماند. همچنین در 
موارد متعددی» فاصله فیزیکی قابل توجهی بین مویرگ‌ها و 
سلول‌ها وجود دارد. به این ترتیب ۳02 داخل سلولی طبیعی 
از حداقل OmmHg‏ تا حداکثر FemmHg‏ تغییر می‌کند و به 
طور متوسط (بااندزهگیری مستقیم در حیوانات پست‌تر) 
mmHg‏ می‌باشد. از آنجا که فشار اکسیژنی برابر با ۱ تا 
YmmHg‏ برای حفظ کامل فرایندهای شیمیایی داخل سلولی 
که اکسیژن مصرف می‌کنند لازم است» می‌بينيم که حتی این 
مقدار اندک Pog‏ میان بافتی که برابر mmHg‏ است نیز 
بیشتر از حد مورد نیاز می‌باشد و فاکتور اطمینان بزرگی را 
بای سلول‌ها فراهم می‌آورد 


Arterial end 
of capillary 


Venous end 
of capillary 


شکل ۴۱-۳. انتشار اکسیژن از یک مویرگ بافتی به سلول‌ها P07)‏ 
در مایم میان بافتی - ۴۰۱۲112 و در سلول‌های بافتی = 
8۵ است). 


مین بافتی‌ای که سلول‌های Cab‏ را احاطه کرده است به 
ado!‏ قابل توجهی وجود دارد که سبب انتشار سریع اکسیژن از 
خون مویرگی به بافت‌ها می‌شود. این انتشار چنان سریع 
است که Pog‏ مویرگی La‏ با فشار ۴۰۱۵۲16 wl‏ بافتی 
برابر می‌شود. به این ترئیب» ۳03 خونی که مویرگ‌های بافت 
I)‏ ترک کرده 9 وارد وریدهای سیستمیک می‌شود هم حدود 
۲۵ است. 


تأثیر سرعت جریان خون بر ۳ مایع میان بافتی. اگر 
جریان خون یک بافت خاص افزایش bh‏ مقادیر بیشتری از 
اکسیژن به بافت منتقل می‌شوند و متعاقباً Po‏ بافتی نیز 
افزايش ub oo‏ این پدیده در شکل ۴۱-۴ نشان داده شده 
است. توجه کنید که یک افزایش ۴۰۰ درصدی در جریان 
خون نسبت به حد عادی» Pog‏ را از Fe mmHg‏ (در نقطه A‏ 
در شکل) به ع۲س۶۶ (در نقطه (B‏ افزایش می‌دهد. به هر 
«Je‏ حداکثر مقداری که ۳02 حتی با وجود حداکثر جریان 
خون می‌تواند داشته باشد VammHg‏ است؛ چون Cpl‏ فشار 
برابر فشار اکسیژن در خون شریانی است. برعکس اگر جریان 
خون بافت‌ها کم Po» gud‏ باقتی نیز همان طور که در نقطه 
C‏ نشان orld‏ شده است کاهش می‌یابد. 


افزایش میزان متابولیسم بافتی سبب کاهش :0 
مایع میان بافتی می‌گردد. در صورتی که سلول‌ها 
اکسیژن بیش از حدی را در جریان متابولیسم مصرف AUS‏ 
al 2‏ میان بافتی کاهش می‌یابد. شکل ۴۱-۴ نیز این 
اثر را نشان می‌دهد که وقتی مصرف اکسیژن سلولی زیاد 
شود Po?‏ مایع میان بافتی کم می‌شود و هنگامی که مصرف 
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فصل ۴۱ - انتقال اکسیژن و دیا کسیدکربن در خون و مایعات بافنتی any‏ 


Alveolus ۳6۵2 = 40 mmHg 
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شکل ۴۱-۶.انتشار دی‌اکسید کربن از خون ریوی به داخل آلوئول. 


)42 می‌شود ۴۵۲۲2 و ۳02 هوای آلوئولی» 
mmHg‏ ۰ است. در نتیجه تنها اختلاف فشاری 
برابر OmmHg‏ سبب انتشار دیا کسیدکربن به TIE‏ ۱ 
از مویرگ‌های ریه و درون آلوتول‌ها می‌شود. به it‏ 
علاوه همان طور که در شکل ۴۱-۶ نشان داده | 
شده است» ۳02 خون مویرگی ریه قبل از اين که HE‏ 
بیش از یک سوم از طول مویرگ‌ها را طی کند افت | 
می‌کند و تقریباً با ۳65 آلوئولی ¥-mmHg‏ برابر 
می‌شود. اين اثر مشابه آنچه که قبلاً در مورد انتشار ۱ 
اکسیژن گفتیم می‌باشد» با این تفاوت که در جهت | 
مخالف انتشار اکسیژن به انجام می‌رسد. 


تأثیر میزان متابولیسم بافتی و جریان خون بافتی بر ۱ 
Ole Peo‏ بافتی. جریان خون مویرگی بافت و متابولیسم | 
بافتی به شیوه‌ای دقیقاً مخالف اثرشان بر Pog‏ بافتی» بر 
Pcop‏ اثر می‌کنند. JSS‏ ۴۱-۷ اين آثار را به صورت زیر 
نشان می‌دهد: 
)- کاهش در جریان خون از > طبیعی (نقطه (A‏ به 
یک چهارم طبیعی (نقطه Poor (B‏ بافتی محیطی ۱ 
را از مقدار طبیعی YommHg‏ تا وال۶۰ YL‏ ۱ 
می‌برد. sey‏ افزایش جریان خون تا شش برابر ۳ 
حد طبیعی (نقطه (C‏ ۳602 میان بافتی را از مقدار أ‌ 
طبیعی YommHg‏ تا mmHg‏ یعنی به سطحی | 
تقریباً برابر با Pcoz‏ در خون شریانی (F-mmHg)‏ | 
که وارد مویرگ‌های بافتی می‌شوده کاهش می‌دهد. 
| 


eet 


Arterial end 9 ۳ > Venous و‎ 
45mmHg 7 », $end 
of capillary PN ۱ ۱ of capillary 
(۳۱323107۳ 48 mm Hg 
۳ 
Se’ 1 


شکل ۴۱-۵. جذب دی‌اکسیدکربن توسط خون در مویرگ‌های 
بافتی (و۳0 در سلول‌های بافتی ]۴۶1۲11 و در مایع Ole‏ 
¥OmmH g = ail‏ است). 


انتشار دی‌اکسیدکرین از سلول‌های بافت‌های 
محیطی به مویرگ‌ها و از مویرگ‌های ربوی به 
آلوئول‌ها 
وقتی اکسیژن توسط سلول‌ها مصرف می‌شود در حقیقت 
تمام آن تبدیل به دیاکسیدکرین می‌شود که این pal‏ هم 
و۳60 میان بافتی را افزایش می‌دهد. به دلیل ۳602 بالای 
سلول, دیاکسیدکرین از سلول‌ها به مویرگ‌های بافتی منتشر 
می‌شود. در ریه‌ها نیز 002 از مویرگ‌های ریه به آلوئول‌ها 
منتشر شده و دفع می‌شود. 

در نتيجه» در هسر ن_قطه‌ای در زن جيرة انتقال LS‏ 
دیا کسیدکربن درست در جهت مخالف با انتشار اکسیژن 
تشر می‌شود. با این حال یک تفاوت بزرگ بین انتشار 
دیاکسیدکربن و اکسیژن وجود دارد: دی/کسیدکرین ۲۰ برابر 
OE ST je‏ می‌شود. به این ترتیب اختلاف فشار 
لازم برای انتشار دیاکسیدکربن در هر موردی بسیار کمتر از 
اختلاف فشار لازم برای انتشار اکسیژن است. فشارهای 
2 تقریبًبه قرار زیرند: 

)- ۳۰02 داخل سلولی ‘¥F¥mmHg‏ ۳602 میان بافتی؛ 
2 در amis‏ همان طور که در شکل 
۴۱-۵ نشان داده شده است تنها \mmHg‏ اختلاف 
فشار وجود دارد. 

Poor ۲‏ خون شریانی که وارد بافت‌ها می‌شود. 
۵ و ۳۰02 خون وریدی که بافت‌ها را ترک 
می‌کند» FOmmHg‏ است. در drut‏ همان طور که 
در شکل ۴۱-۵ نشان داده شده است خون مویرگی 
بافت تقریباً به طور دقیق با ۳۵02 میان بافتی که 
۵ است. به تعادل می‌رسد. 

Poor ۴‏ خونی که در انتهای شریانی وارد موبرگ‌های 
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شکل ۰۴۱-۸ منحنی 505 4s‏ اکسیژن - gad‏ گلوبین. 


منحنی تجزية اکسیژن - هموگلوبین. شکل ۴۱-۸ 
منحنیتجریة اکسین - هموگلوین را نمایش می‌دهد که 
نشانگرافزایش پیشرونده‌ای در درصدی از هموگلوبین است 
که با افزایش Por‏ خون با اکسیژن ترکیب می‌شود؛ به این 
درصدء درصد اشباع هموگلرین می‌گوييم. از آنجا که Pop‏ 
خونی که ریه‌ها را ترک کرده و وارد شریان‌های عمومی 
سیستمیک می‌شود اغلب حدود ۹۵۳0۳۱۲۲۵ است با توجه به 
منحنی تجزیه می‌توان دید که اشباع معمول اکسیرن حون 
شریانی سیستمیک به طور متوسط ٩۷‏ درصد است. 
برعکس در خون وریدی طبیعی که از بافت‌های محیطی 
برمی‌گردد. ۳02 حدود FemmHeg‏ و اشباع هموگلوین به 
طور متوسط ۷۵ درصد است. 


حدا کثر مقدار اکسیژنی که می‌تواند با هموگلوبین 
خون ترکیب شود. خون یک فرد طبیعی حدود ۱۵ گرم 
هموگلوبین در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون دارد و هر گرم 
هموگلوبین می‌تواند حداکثر با ۱/۳۴ میلی‌لیتر اکسیژن ترکیب 
شود (وقتی هموگلوبین از نظر شیمیایی خالص باشد این 
مقدار ۱/۲۹ میلی‌لیتر است. ولی ناخالصی‌هایی مانند 
مت‌هموگلوبین از اين مقدار می‌کاهند). به این ترتیب ۱۵ 
ضربدر ۱/۲۴ برابر است با ۲۰/۱ یعنی ay‏ طور متوسط ۱۵ 
گرم هموگلوبین موجود در ۱۰۰ میلی‌لیتر خون؛ اگر 
هموگلوبین ۱۰۰ درصد اشباع شود, تقریباً با ۲۰ میلی‌لیثر 
اکسیژن ترکیب می‌شود. این مقدار معمولاً به صورت ۲۰ 
حجم درص. بیان می‌شود. منحنی Ay Sort‏ اکسیژن " 
هموگلوبین برای یک فرد طبیعی را ay‏ جای درصد اشباع 
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شکل ۴۱-۷. تاثیر جریان خون و میزان متابولیسم بر ۳۵۵2 


بافت‌های محیطی. 


YF‏ همچنین دقت کنید که افزایش ۱۰ برابری در میزان 
متابولیسم بافتی» Peon‏ مایع میان بافتی را در ples‏ 
سرعت‌های جریان خون, Yh‏ می‌برده در Je‏ که 
ital‏ متابولیسم تا یک چهارم Jo:‏ بیع سیب 
کاهش ۳602 ale‏ میان بافتی به حدود عآ۴۱۳ 
می‌شود که Wolf‏ نزدیک به ۳002 خون شریانی, 
یعنی ¥>mmHg‏ می‌باشد. 


نقش هموگلویین در انتقال اکسیژن 

به طور معمول حدود ٩۷‏ درصد از اکسیژنی که از ریه‌ها به 
cdl‏ منتقل می‌شود در ترکیب شیمیایی با هموگلوبین 
موجود در گلبول‌های قرمز خون است. سه درصد باقی‌مانده 
به صورت محلول در آب پلاسما و سلول‌های خونی منتقل 
می‌شود. در نتیجه در شرایط عادی» اکسیژن تقریباً به طور 
کامل توسط هموگلوبین به بافت‌ها منتقل می‌شود. 


ترکیب برگشت‌پذیر اکسیژن با هموگلوبین 

ترکیب شیمیایی هموگلوبین در فصل ۳۳ ارائه شده و گفته 
شده است که مولکول اکسیژن پیوندی سست و قابل برگشت 
با پروتئین هم هموگلوبین تشکیل می‌دهد. وقتی Pog‏ بالا 
است مانند مویرگ‌های ریوی» اکسیژن به هموگلوبین متصل 
می‌شود ولی هنگامی که cul wl Po‏ مانند مویرگ‌های 
بافتی» اکسیژن از هموگلوبین آزاد می‌شود. این مکانیسم 
تقریباً اساس انتقال اکسپژن از ریه‌ها به بافت‌ها است. 
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شکل ۴۱-۹. تاثیر Pog‏ خون بر مقدار اکسیژنی که در هر ۱.۰ ۳ 


میلی‌لیتر از خون به هموگلوبین متصل می‌شود. 


مویرگ‌های بافتی اکسیژنش را از دست می‌دهد. ضریب 
مصرف نامیده می‌شود. مقدار طبیعی این ضریب همان طور 
که از بحث‌های قبل برمی‌آید حدود ۲۵ درصد است. یعنی ۲۵ 
درصد از هموگلوبین اکسیژن‌دار اکسیژنش را به بافت‌ها 
می‌دهد. هنگام فعالیت شدید» ضریب مصرف در کل بدن 
می‌تواند به ۷۵ تا ۸۵ درصد برسد و در برخی بافت‌ها که 
جریان خون کاملا آرام است یا سرعت متابولیسم بسیار بالا 
است» Gy po‏ مصرفی نزدیک به ۱۰۰ درصد ثبت می‌شود. 
یعنی Mae‏ تمام اکسیژن به بافت‌ها داده می‌شود. 


اثر بافری" (pts gS gad‏ در ثابت نگاه‌داشتن Pop‏ 
بافتی 

اگر چه هموگلوبین برای انتقال اکسیژن به بافت‌ها لازم است. 
عملکرد دیگری نیز دارد که برای She‏ ضروری است. این 
نقش, عملکرد آن به عنوان دستگاه بافر اکسیژن بافتی" 
است. یعنی هموگلوبین خون مسئول اصلی پایداری فشار 
اکسیژن در بافت‌ها است. این موضوع را می‌توان به صورت 
زیر شرح داد. 


نقش هموگولبین در تقریباً cob‏ نگهداشتن Por‏ در 
بافت‌ها. در شرایط معمول. بافت‌ها ,در هر ۱۰۰ میلیلیتر 
خونی که از مویرگ‌های بافتی می‌گذرد تنها به ۵ میلی‌لیتر 
اکسیژن نیاز دارند. با مراجعهٌ مجدد به منحنی تجزيهٌ اکسیژن 
- هموگلوبین در شکل ۴۱-9۹ می‌بينيم که برای این که ۵ 
میلیلیتر اکسیژن از هسر ۱۰۰ میلی‌لیتر خونی که از 


هموگلوبین می‌توان مشابه مقیاس سمت راست شکل ۴۱-۸ 
برحسب حجم درصد اکسیژن نشان داد. 

مقدار اکسیژئی که هنگام عبور خون شریانی از 
بافت‌ها از هموکلوبین آزاد می‌شود. مقدار کلی اکسیژن 
fate‏ به هم ورگلوبین در خون lay‏ سیستمیک طبیمی که 
۷ درصد اشباع شده cul‏ حدود ۱۹/۴ میلی‌لیتر در ۱۰۰ 
میلی‌لیتر خون می‌باشد. اين مطلب در شکل ۴۱-۹ نشان 
داده شده است. این مقدار در حین عبور از مویرگ‌های بافتی 
به طور متوسط تا ۱۴/۴ میلیلیتر ‏ اهش gee‏ 
Po2=¥-mmHg)‏ و ۷۵ درصد هموگلوبین اشباع شده). در 
ERS‏ یی اد میات piss?‏ 
a he I‏ جریان عون از ریه‌ها به بافت‌ها سنتقل 
می‌شود. 


انتقال اکسیژن هنگام فعالیت شدید. در طول فعالیت 
سنگین» سلول‌های عضلانی اکسیژن را با سرعت زیادی 
مصرف می‌کنند به طوری که در موارد شدید می‌توانند سبب 
کاهش Por‏ از حد طبیعی ۴۰:۴1 به کمتر از \ommHg‏ 
شوند. در این فشار پایین (همان طور که در شکل ۴۱-۹ 
نشان داده شده است) در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون تنها ۴/۴ 
jal ee‏ اکسیژن در ترکیب با هموگلوبین باقی می‌ماند. در 
نتیجه ۱۹/۴-۴/۴ یا ۱۵ میلی‌لیتر برابر مقدار اکسیژنی است 
که توسط هر ۱۰۰ میلی‌لیتر از جریان خون به بافت‌ها Jie‏ 
می‌شود. به آين ترتیب مقدار اکسیژنی که در این وضعیت به 
بافت‌ها منتقل می‌شود. سه برابر بیشتر از شرایط معمول 
است. به خاطر داشته باشید که برون‌ده قلبی در دونده‌های 
ماراتن حرفه‌ای می‌تواند به شش تا هفت برابر حد طبیعی 
فزایش یابد. در نتیجه حاصل ضرب افزایش برون‌ده قلب 


(ش یا هفت برابر) در افزایش انتقال اکسیژن در هر حجم 


OF‏ (سه برابر)» افزایش ۲۰ برابری در انتقال اکسیژن در 
بافت‌ها را به وجود می‌آورد. بعداً در این بخش می‌بينيم که 
چندین عامل دیگر انتقال اکسیژن به درون عضلات را در 
طول فعالیت تسهیل می‌کنند. به طوری که Pop‏ بافت 
عضلانی معمولاً حتی در Job‏ فعالیت‌های خیلی شدید. تنها 
5 به پایین‌تر از حد طبیعی افت می‌کند. 


ضریب مصرف. درصدی از خون که هنگام عبور از 
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۶۰۱۸۵ تقریباً تغییر نمی‌کند. 

برعکس وقتی 0 آلوئولی ۳ ۵ ۵۰ افزایش پیدا 
می‌کند» حداکثر اشباع اکسیژن هموگلوبین هرگز به بالاتر از 
۰ درصد نمی‌رسد که اين مقدار تنها ۲ درصد بیشتر از 
مقدار طبیعی W‏ درصدی آن است. همان طور که [leis‏ 
بحث خواهیم کرد تنهامقداراندکی اکسیژن اضافی در مایع 
خون حل می‌شود. سپس وقتی خون از مویرگ‌های بافتی 
می‌گذرد و چندین میلی‌لیتر اکسیژن را به بافت‌ها می‌دهد. این 
Por yal‏ خون مویرگی را به مقدار تنها چند میلی‌لیتر بیشتر از 
مقدار طبیعی که Fe mmHg‏ است. افزایش می‌دهد. در نتیجه 
سطح اکسیژن آلوئولی ممکن است به شدت تغییر کند یعنی 
Pog‏ از ۶۰ تا بیش از ۵۰۰1:0712 برسد و همچنان ۲0 
بافت‌های محیطی بیش از چند میلی‌لیتر نسبت به حالت 
علای تغییر نکند؛ این امر به زیبایی»عملکرد" بافری 
LSI‏ اف زا pil ad eee‏ خن تانق 
می‌دهد. 


عواملی که منحنی تجزیه اکسیژن هموکلوبین 
را جابجا می‌کنند -اهمیت آنها در انتقال اکسیژن 
منحنی‌های تجزیه اکسیژن - هموگلوبین شکل‌های 9۴۱-۸ 
۴۱-۹ مربوط به خون طبیعی سالم هستند. به هر حال 
تعدادی از عوامل می‌توانند منحنی تجزیه را به روشی که در 
شکل ۴۱-۱۰ نشان داده شده است. به یک سو جابجا کنند. 
این JSS‏ نشان می‌دهد که هنگامی که خون اندکی اسیدی 
شود. با کاهش pH‏ از مقدار طبیعی ۷/۴ به ۸۷/۲ منحنی 
تجزیه اکسیژن - هموگلوبین به طور متوسط حدود ۱۵ درصد 
به سمت راست جابجا می‌شود. برعکس افزايش pH‏ از مقدار 
طبیعی ۷/۴ به ۷/۶ منحنی را به همین مقدار به Crow‏ چپ 
جابه‌جا می‌کند. 

علاوه بر تغییرات PH‏ چندین عامل دیگر نیز منحنی را 
جابه‌جا می‌کنند. این ۲ مورد همگی منحنی را به سمت 
راست جابجا می‌کنند: ۱) افزایش غلظت دیاکسیدکربن؛ 
۲ افزایش دمای بدن و ۳)افزایش ۲ و ۳ - بی‌فسفوگلیسرات 
(BPG)‏ که ترکیب مهمی از ترکیبات فسفات است که در 
شرایط مختلف متابولیک با غلظت‌های مختلف در خون 
ظاهر می‌شود. 


ات 
۶ بخش ۷ 


مویرگ‌های بافتی می‌گذرد» آزاد شود YL Pop‏ تا حدود 
۵ کاهش WL‏ به Gul‏ ترتیب Por‏ بافتی به طور 
طبیعی نمی‌تواند به سطحی بیش از ۴۰۱۱۱112 افزایش ub‏ 
be)‏ در این صورت مقدار اکسیژن لازم برای بافت‌ها از 
هموگلوبین آزاد نمی‌شود. به این ترتیب هموگلوبین به طور 
طبیعی سبب ایجاد یک حداکثر Gly‏ فشار اکسیژن بافتی که 
حدود Fe mmHg‏ است. می‌شود. 

برعکس, در هنگام فعالیت سنگین» مقادیر اضافی 
اکسیژن (تا ۲۰ برابر مقدار طبیعی) UL‏ از هموگلوبین به 
acl;‏ منتقل شود. اما این امر می‌تواند به Jd‏ ۱) شیب تند 
منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین و ۲) افزایش جریان 
خون یافتی حاصل از کاهش Pop‏ با کاهش مختصری در 
2 بافتی نیز rol‏ شود؛ یعنی کاهش بسیار اندکی در ۳۵2 
سبب اف زایش قابل توجهی در آزادسازی اکسیژن از 
هموگلوبین می‌شود. پس می‌توان دید که هموگلوبین در OF‏ 
به طور خودکار اکسیژن را در فشاری که تقریباً هميشه بین 
۵ تا F-mmHg‏ حفظ می‌شود. به بافت‌ها منتقل می‌کند. 


هنگامی که غلظت اکسیژن جو بطور قابل توجهی 
تغییر می‌کند, اثر بافری هموگلوبین همچنان Por‏ 
بافتی Ly‏ تقریبا تابت نگاه می‌دارد. ۳ طبیعی در 
آلوئول‌ها حدود ۱۰۴۳۲12 است ولی هنگامی که یک فرد 
از کوه Vb‏ می‌رود یا با هواپیما بالا می‌روده Pop‏ به راحتی 
می‌تواند به کمتر از یک دوم این مقدار کاهش یابد. در عوض 
وقتی فرد وارد مناطق هوای فشرده می‌شود. مانند اعماق Lyd‏ 
یا در محفظه‌های هوای پرفشار Poo‏ ممکن است تا ۱۰ ply‏ 
این سطح افزایش LL‏ حتی در این صورت نیز Pog‏ بافتی 
ها Sl‏ تغییر می‌کند 

با توجه به منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین در 
JSS‏ ۴۱-۸ می‌توان دید هنگامی که Pog‏ آلوئولی به کمتر از 
>+mmHg‏ کاهش می‌یابد. هموگلوبین شریانی همچنان ۸٩‏ 
درصد یعنی تنها ۸ درصد کمتر از اشباع طبیعی ٩۷‏ درصدی 
از اکسیژن اشباع است. به علاوه بافت‌ها همچنان حدود ۵ 
میلی‌لیتر اکسیژن را از هر ۱۰۰ میل‌لیتر خونی که از بافت‌ها 
می‌گذرد برداشت می‌کنند؛ پرای برداشت این اکسیژن» 103 
خون وریدی به ۳۵0۱۳۵ یعنی تنها Ommeig‏ پایین‌تر از 
مقدار طبیعی :]۴۰:۱۳ کاهش hoe‏ در نتیجه Pog‏ 
بافتی علیرغم کاهش قابل توجه Pop‏ آلوئولی از ۱۰۴ به 
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قابل توجهی افزایش می‌یابد و این باعث انتقال اکسیژن 


اثر BPG‏ در جابه‌جایی منحنی تجزیه اکسیژن - 
هموگلوبین به سمت راست 

BPG‏ طبیعی در خون, منحنی تجزية اکسیژن - هموگلوبین 
را اندکی به سمت راست جابه‌جا می‌کند. در شرایط هیپوکسی 
که بیش از چند ساعت به طول انجامد. مقدار BPG‏ به طور 
قابل توجهی در خون بالا می‌رود و منحنی تجزیه اکسیژن 7 
هموگلوبین را حتی بیش از قبل به راست جابجا می‌کند. اين 
pol‏ سبب می‌شود که اکسیژن با فشاری تا \emmHg‏ بالاتر 
از فشار اکسیژن بافتی هنگامی که BPG‏ افزايش نيافته, به 
بافت‌ها آزاد شود. به این ترتیب در بعضی شرایط مکانیسم 
0 می‌تواند برای تطابق با هیپوکسی, به خصوص 
هیپوکسمی به علت جریان خون بافتی ضعیف با آهمیت 


باشد. 


جایجایی منحنی تجزیه به سمت راست در 
هنگام فعالیت 

در Job‏ فعالیت. چندین عامل منحنی تجزیه را به سمت 
راست جابجا می‌کنند و مقادیر بیشتری از اکسیژن را به 
رشته‌های عضللانی در Jb‏ فعالیت می‌رسانند. عضلات در 
حال فعالیت نیز مقدار زیادی دی‌اکسیدکربن آزاد می‌کنند؛ 
CO?‏ 4 همراه چند اسید دیگر که توسط عضلات آزاد 
می‌شوند. غلظت یون هیدروژن را در مویرگ‌های خونی 
عضلات افزایش می‌دهند. به علاوه دمای عضله اغلب VEY‏ 
درجه سانتیگراد فزایش می‌یابد که می‌تواند نتقال اکسیژن به 
رشته‌های عضلانی را بیشتر افزایش دهد. تمام این عوامل با 
هم همکاری می‌کنند تا منحنی تجزيه اکسیژن - هموگلوبین 
خون مویرگی در مجاورت عضله را به طور قابل توجهی به 
sus bul cul,‏ این جابه‌جایی منحنی dy‏ سمت راست 
سبب آزادشدن اکسیژن از هموگلوبین خون به عضلات در 
سطوح ۳02 تا ۴۰۱۳۷۳38 می‌شود. حتی وقتی ۷۰ درصد از 
اکسیژن از هموگلوبین جدا شده باشد. سپس جابه‌جایی در 
ریه‌ها در جهت مخالف رخ می‌دهد و جذب خونی مقادیر 
اضافی اکسیژن از آلوئولها را ممکن می‌کند 
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فصل ۴۱ - انتقال اکسیژن و دیا کسیدکربن در خون و مایعات بافتی 
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شکل ۴۱-۱۰ جابه‌جایی منحنی 505 اکسیژن هموگلوبین به 
مت راست در نتیجه افزايش غلظت یون هیدروژن (کاهش (PH‏ 


۲۱6 و ۳-بی فذ فسفو گلیسرات روی می‌دهد. 


افزایش انتقال اکسیژن به بافت‌ها هنگامی که 
دی‌اکسیدکرین و بون‌های هیدروژن. منحنی 
تجزية اکسیزن - هموگلوبین را جابه‌جا می‌کنند 
- آثر بوهر 
جابجایی منحنی تجزية اکسیژن - هموگلوبین به راست در 
پاسخ به افزایش دی‌اکسیدکرین و یون هیدروژن تأثیر قابل 
توجهی بر تشدید آزادسازی اکسیژن از خون به بافت‌ها و 
تشدید اکسیژن‌گیری خون در ریه‌ها دارد. این اثر AAS‏ بوهر 
نامیده می‌شود به cyl‏ صورت شرح داده می‌شود: وقتی OF‏ 
از بافت‌ها عبور می‌کند» دیا کسیدکربن از سلول‌های بافت به 
خون منتشر می‌شود. این pal‏ سبب افزایش ۴602 خون 
کربنیک) و یون هیدروژن می‌گردد. این پدیده منحنی تجزية 
اکسیژن - هموگلوبین را همان طور که در شکل ۴۱-۱۰ 
نشان داده شده است dy‏ سمت راست 9 پایین جابجا می‌کند 9 
اکسیژن را از هموگلوبین جدا می‌نماید؛ در نتيجه polis‏ 
بیشتری از اکسیژن به بافت‌ها منتقل می‌شود. 

دقیقاً عکس این پدیده در ریه‌ها رخ می‌دهد» جایی که 
دیاکسیدکربن از خون به آلوئول‌ها منتشر می‌شود. این اتفاق 
2 خون را کم می‌کند. غلظت یون هیدروژن را کاهش 
می‌دهد و منجنی تجزيه اکسیژن - هموگلوبین به سمت چپ 
و بالا جابجا می‌شود. به این ترتیب مقدار اکسیژنی که در هر 
Por‏ آلوئولی فرض odd‏ با هموگلوبین ترکیب می‌شود به طور 
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به ATP‏ تبدیل می‌کنند. افزایش می‌دهد. در عملکرد لبیعی 
ساول »سرعت مصرف اکسین در نهایت توسط سرعت 
spy a) pat‏ در سا ول یعن یت وسعط سرعت نید af A TP ae‏ 


got ESADP‏ شوه 


تأثیر فاصله انتشار از مویرگ تا سلول بر مصرف 
| کسیژن. سلول‌های بافتی به ندرت بیش از ۵۰ میکرومتر از 
یک مویرگ فاصله دارند و اکسیژن به طور معمول به راحتی 
از مویرگ به سلول منتشر می‌شود تا کل مقدار اکسیژن لازم 
برای متابولیسم سلول را تأمین کند. اگر چه گهگاه سلول‌ها 
دور از مویرگ‌ها قرار دارند و سرعت انتشار اکسیژن به این 
سلول‌ها می‌تواند چنان کم باشد که Pog‏ داخل سلولی به 
پایین‌تر از سطح حیاتی لازم برای حفظ حداکثر متابولیسم 
داخل سلولی برسد. در این شرایط مصرف اکسیژن به وسیله 
ال ها Calne teeters‏ ریگ Le?‏ 
مقدار ADP‏ تشکیل شده در سلول تعیین نمی‌شود. ولی این 
اتفاق مگر در شرایط پاتولوژیک تقریباً هیچ‌وقت رخ 
نمی‌دهد. 


SE‏ جریان خون بر مصرف متابولیک | کسیژن. مقدار 
کل اکسیژن موجود در هر دقیقه برای استفاده در هر بافت 
توسط عوامل ذیل تعیین می‌شود: ۱) مقدار اکسیژنی که 
می‌تواند در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون به بافت منتقل شود و ۲) 
میزان جریان خون. اگر میزان جریان خون صفر شود. مقدار 
اکسیژن در دسترس نیز صفر می‌شود. در نتیجه گاهی ممکن 
است سرعت جریان خونء در یک بافت چنان پایین باشد که 
Poo‏ 4 کمتر از حد بحرانی YmmHg‏ لازم برای متابولیسم 
داخل سلولی افت کند. در اين شرایطء میزان مصرف اکسیژن 
بافت توسط جریان حون محدود شده است. نه محدودیت 
ناشی از انتشار و نه محدودیت ناشی از جریان خون هیچ PISS‏ 
نمی‌توانند در طولانی مدت ادامه یابند؛ چون سلول‌ها اکسیژن 
کمتری از مقدار لازم برای ادامه حیات > CSL‏ می‌کنند. 


انتقال اکسیژن به شکل محلول 

در Po?‏ شریانی طبیعی» یعنی AdmmHg‏ حدود ۰/۲۹ 
میلی‌لیتر اکسیژن در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر آب خون حل شده 
است و وقتی ۳02 خون در مویرگ‌های بافت به مقدار طبیعی 
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بخش ۷ - تنة 


ADP = 11/2 normal 
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Intracellular Po, (mm Hg) 


شکل ۴۱-۱۱. تأثیر آدنوزین دی‌فسفات (ADP)‏ داخل سلولی و 
2 بر میزان مصرف اکسیژن در سلول‌ها. دقت کنید. تا زمانی که 
Pog‏ داخل سلولی بالای ۱۳0۳0118 باقی wiles‏ عامل کنترل‌کنندة 
میزان مصرف اکسیژن, غلظت داخل سلولی ADP‏ است. 


مصرف متابولیک اکسیژن توسط سلول‌ها 
Por pil‏ درون سلولی بر سرعت مصرف اکسیژن. 
تنها فشار اکسیژن مختصری برای وقوع واکنش‌های 
شیمیایی داخل سلولی طبیعی لازم است؛ زیرا دستگاه‌های 
آنزیمی تنفسی سلولی که در فصل ۶۸ شرح داده شده‌اند 
چنان تنظیم load‏ که وقتی Pog‏ سلولی بیش از Ym‏ 
است دسترسی به اکسیژن. محدودکنندة سرعت واکنش‌های 
شیمیایی نیست. در عوض عامل محدودکنندة اصلی, CLE‏ 
آدنوزین دی‌فسفات (ADP)‏ در سلول است. این اثر در 
شکل ۴۱-۱۱ نمایش داده شده است که ارتباط Pog cy‏ 
داخل سلولی و سرعت مصرف اکسیژن در غلظت‌های 
مختلف ADP‏ را نشان می‌دهد. توجه کنید که هرگاه Pog‏ 
داخل سلولی بیشتر از Atl mmHg‏ سرعت مصرف 
اکسیژن uly‏ تمام غلظت‌های داخل سلولی ADP‏ ثابت 
است. برعکس وقتی غلظت ADP‏ متغیر باشده سرعت 
مصرف اکسیژن متناسب با ytd‏ غاظت ADP‏ تغییر می‌کند. 
همان طور که در فصل ۳ گفته شد. وقتی آدنوزین 
تریفسفات (ATP)‏ در سلول‌ها برای تولید انرژی مصرف 
می‌شود» به ADP‏ تبدیل می‌گردد. افزايش غلظت ADP‏ 
مصرف متابولیک اکسیژن و مواد غذایی مختلفی را که برای 
آزادکردن انرژی با اکسیژن ترکیب می‌شوند و ADP‏ را دوباره 
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فصل ۲۱ - انتقال اکسیژن و دیا کسیدکربن در خون و مایعات بافتی 
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شکل ۰۴۱-۱۲ منحنی تجزي؛ مونوکسیدکرین - هموگلوبین. به 
فشارهای بسیار پپایین مونوکسیدکرین که در آنها 
مونوکسیدکربن با هموگلوبین ترکیب می‌شود. توجه کنید. 


اکسیژن به مونوکسید کربن متصل می‌شود. به این ترتیب 
کمتر از یک هزارم در هوا) می‌تواند کشنده باشد. 

حتی اگر محتوای اکسیژن خون در مسمومیت با 
است طبیعی باشد. این امر مواجهه با مونوکسیدکربن را بسیار 


"خطرناک می‌کند زیرا خون» قرمز روشن است و هیچ علامت 


واضحی از ae‏ مانتد رنگ آبی کبود نوک انگشتان یا 
لب‌ها (سیانوز) در آن دیده نمی‌شود. همچنین ۳02 کم 
نمی‌شود و مکانیسم فیزیکی که معمولاً در پاسخ به کمبود 
اکسیژن (اغلب در پاسخ به Por‏ پایین) سرعت تنفس را زیاد 
می‌کند. وجود ندارد. از آنجا که مغز یکی از اولین اعضایی 
است که از نبود اکسیژن متأثر می‌گردد. فرد ممکن است قبل 
از آگاهی از خطرء گیج و بیهوش شود. 

فردی که a‏ شدت با مونوکسیدکرین مسموم شده را 
می‌توان با تجویز اکسیژن خالص درمان کرد؛ زیرا اکسیژن با 
فشار بالای آلوئولی می‌تواند به سرعت جایگزین 
مونواکسیدکربن در ترکیب با هموگلوبین شود. همچنین بیمار 
ممکن است از تجویز همزمان دی‌اکسیدکربن ۵ درصد نیز 
سود yy‏ زیرا این ماده مرکز تنفسی را به شدت تحریک 
می‌کند و سبب افزایش تهوية آلوئولی و PALS‏ 
مونوکسیدکرین آلوئولی می‌شود. به وسیله درمان گسترده با 
اکسیژن و دی‌اکسپدکربن, می‌توان مونوکسیدکربن را ده برابر 
سریع‌تر از حالت بدون درمان از خون پاک کرد. 


متظلول باقی می‌ماند. به بیان Sd‏ 6 ۰/۱۷ میلی‌لیتر از 
اکسیژن به طور معمول در حالت محلول در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر 
از جریان خون شریانی منتقل می‌شود. اين مقدار در مقایسه 
با حدود ۵ میلی‌لیتر اکسیژنی که به وسیله هموگلوبین 
گلبول‌های قرمز حمل می‌شود ناچیز است. به این ترتیب 
مقدار اکسیژنی که به شکل محلول به بافت‌ها منتقل می‌شود 
per‏ در مقایسه با W‏ درصدی که توسط هموگلوبین 
منتقل می‌شود ناچیز و تنها حدود ۳ درصد کل است. 

در طی فعالیت شدید. وقتی آزادشدن اکسیژن از 
هموگلوبین در بافت‌ها dw‏ برابر افزایش پیدا می‌کند. مقدار 
نسبی اکسیژن منتقل شده به حالت محلول به ۱/۵ درصد 
کاهش می‌یابد. ولی اگر فردی اکسیژن را با سطوح بسیار بالا 
تنفس Po ett‏ آلوئولی به شدت افزایش یافته و مقدار 
اکسیژنانتقال یافته بهحالت محلول بسیار بیشتر می‌شوده 
گاهی چنان obj‏ که افزایش وخیم اکسیژن در بافت‌ها رخ 
می‌دهد و مسمومیت با اکسیژن به وقوع می‌پیوندد. این 
وضعیت آغلب به تشنج مغزی و حتی مرگ می‌انجامد. 
همانطور که در فصل FO‏ به تفصیل شرح داده شده» تنفس در 
فشار بالای اکسیژن در غواصان آبهای عمیق رخ می‌دهد. 


ترکیب هموگلوبین با مونوکسیدکربن 
اکسیژن 

مونوکسید کربن (CO)‏ در همان محل اتصال اکسیژن به 
مولکول هموگلوبین با هموگلوبین ترکیب می‌شود. به این 
ترتیب CO‏ می‌تواند اکسیژن را از هموگلوبین جدا کند و 
ظرفیت حمل اکسیژن خون را کم نماید. به علاوه cpl‏ ماده 
حدود ۲۵۰ ply‏ محکم‌تر از اکسیژن به هموگلوبین متصل 
می‌شود. این پدیده در منحنی Ay jet‏ مونوکسیدکربن - 
هموگلوبین در شکل ۴۱-۱۲ نشان داده شده است. این 
منحنی تقریباً مشابه منحنی تجزية اکسیژن - هموگلوبین 
Cool‏ که در شکل ۴۱-۸ نشان داده شده است. با اين تفاوت 
که فشارهای a‏ مونوکسید کربن که در محور طولی ot‏ 
داده شده‌اند. poli). Th‏ مربوط به منحنی اکسیژن هستند 

به این ترتیب اگر فشار سهمی مونوکسیدکربن در آوشولها 
cow ۰/۴0۳8 ks‏ سل فشار طبیعی اکسیژن آلوئولی 
«mmHg Pop)‏ ۰ باشد, به مونوکسیدکربن اجازه می‌دهد 
که به طور مساوی با اکسیژن برای اتصال به هموگلوبین 
قابت کند و بدین ترتیب نیمی از هموگلوبین خون به به She‏ 


- جایگزینی 


iil 


اس 


Scanned by CamScanner 


t.me/medical_jozveh_bot 


Capillary 


Red blood cell 


CO, transported as: 

2 = 7% 
2. Hgb - CO, = 23% 
3.HCO; == 70% 


شکل ۴۱-۱۳. انتقال دی‌اکسدد کربن در خون. 


سرعت واکنش را ۵۰۰۰ ply‏ می‌کند نبوده این واکنش بسیار 
آهسته‌تر از آن رخ می‌داد که اهمیتی داشته باشد. بنابراین به 
cb‏ نیاز به ثانیه‌ها یا دقیقه‌های بسیار که در محیط Lewy‏ 
صدق AS Ee‏ این واکنش در گلبول‌های قرمز خون چنان به 
سرعت رخ می‌دهد که در کسر سیر کوچکی از یه lag‏ 
تعادل کامل می‌رسد. این امر اجازه می‌دهد که polis‏ بسیار 
زیادی از دیا کسیدکربن حتی قبل از ترک مویرگ‌های بافتی 
با آب گلبول‌های قرمز خون واکنش دهند. 


تسجزیه اسید کربنیک به بی‌کربنات و یون‌های 
هیدروژن. در کسری از ثانیه اسید کربنیک (HyCO3)‏ 
تشکیل شده در گلبول‌های قرمز به یون‌های میدروژن و 
HI) ake‏ ;003( نخزنه: می شوک سپس Sita’‏ 
یون‌های هیدروژن در گلبول‌های قرمز خون با هموگلوبین 
ترکیب می‌شوند. زیرا پروتئین هموگلوبین یک بافر اسید - باز 
قدرتمند است. از طرف دیگر بسیاری از یون‌های بی‌کربنات 
از گلبول‌های قرمز به پلاسما منتشر می‌شوند و یون‌های MS‏ 
به جای آنها وارد گلبول‌های قرمز می‌شوند. اين امر با وجود 
یک پروتئیل حامل بی‌کربنات -کار خاص در GLE‏ 
گلبول‌های قرمز ممکن می‌شود که این دو یون را در 
جهت‌های مخالف با سرعت زیاد انتقال می‌دهد. به این 
پدیده جابجایی يا شیم تکار اطلاق می‌شود. در نتیجه 
محتوای کلر گلبول قرمز خون وریدی بیشتر از گلبول قرمز 
شربانی است. 

ترکیب برگشت‌پذیر دی‌اکسیدکربن با آب در گلبول‌های 
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انتقال دیا کسیدکربن در خون 


انتقال دیا کسیدکربن در خون به اندازه انتقال اکسیژن 
مشکل‌ساز نیست زیرا حتی در بدترین شرایط هم 
دی‌اکسیدکربن می‌تواند به مقادیر بسیار بیشتری نسبت به 
اکسیژن منتقل شود. مقدار دی‌اکسیدکرین در خون ارتباط 
قوی با تعادل اسید و jl‏ مایعات بدن دارد که در فصل ۳۱ 
Coy‏ شده است. در شرایط استراحت عادی به طور متوسط 
pl he ۰‏ د یا کسیدکربن در هر ۱۰۰ pol hae‏ حون از 


Loch‏ به ریه‌ها منتقل می‌شمد. 


اشکال شیمیایی انتقال دی‌اکسید Oa gS‏ 

sly‏ شروع روند انتقال» دیا کسیدکرین به شکل مولکول‌های 
محلول دی‌اکسیدکربن به خارج از سلول‌های CAL‏ منتشر 
می‌شود. دی| کسیدکرین برای ورود به مویرگ‌های بافتی یک 
سری واکنش‌های تقریباً فوری فیزیکی و شیمیایی را که در 
شکل ۴۱-۱۳ نشان داده شده‌اند و برای انتقال 
دی‌اکسیدکرین ضروری هستند. آغاز می‌کند. 


انتقال دی‌اکسیدکربن در حالت محلول 

بخش Sal‏ از دیا کسیدکرین به JSS‏ محلول به ریه‌ها 
منتقل می‌شود. به خاطر بیاورید که ۳602 خون وریدی 
8 و خضون شسریانیع/۴۰۳۳ است. مقدار 
دی‌اکسیدکرین محلول در مایع خون در FOmmHg‏ حدود 
۵۱ (۲/۷ حجم درصد) است. مقدار محلول در 
۵ حدود ۲/۴ میلی‌لیتر است یعنی اختلافی برابر 
۲ میلی‌لیتر با خون وریدی دارد. به این ترتیب تنها حدود 
۳ میلیلیتر از دیا کسیدکربن در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر از 
جریان خون ay‏ شکل محلول منتقل می‌شود. این مقدار حدود 
۷ درصد کل دی‌اکسیدکربنی است که به طور معمول منتقل 


a 


a 


انتقال دیاکسیدکربن به شکل بون بی‌کربنات 

واکنش دی‌اکسیدکربن با آب در گلبول‌های قرمز 
خون - Cab SSE‏ انهیدراز. دی‌اکسیدکرین محلول 
در خون برای تشکیل /سیدکربتیک با آب واکنش می‌دهد. 
اگر آنزیمی به a Spi‏ انهیدراز در داخل گلبول‌های قرمز 
خون که واکنش بین دیاکسیدکربن و آب را کاتالیز می‌کند و 
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فصل ۱ انتقال اکسیژن و دیا کسیدکربن در خون و مایعات بافتی | ۶۵۱ 


0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 0 
Gas pressure of carbon dioxide (mmHg) 


شکل FY-VF‏ منحنی تجزیه دی اکسید کرین. 


قار ار که محدودة بسار اریکی است. همچنین توجه کنید 
که غلظت طبیعی دیاکسیدکرین خون در تمام اشکال 
متفاوت آن حدود ۵۰ حجم درصد است ولی تنها ۴ حجم 
درصد cyl‏ مقدار در طول انتقال طبیعی دی‌اکسیدکرین از 
بافت‌ها به ریه‌ها Joli‏ می‌شود. یعنی غلظت 002 با عبور 
خون از بافت‌ها به OY‏ حجم درصد افزایش می یابد و با عبور 
از ریه‌ها به حدود FA‏ حجم درصد کاهش wb. ge‏ 


هنگامی که اکسیژن به هموگلوبین متصل 
می‌شود. دی اکسبدکرین آزاد می‌شود pal)‏ 
هالدان) تا انتقال CO,‏ را افزانش دهد 
Sus‏ در این فصل آشاره کردیم که افزایش دیا کسیدکربن در 
خون سبب جدایی اکسیژن از هموگلوبین می‌شود (اثر بوهر) 
که عامل مهمی در افزایش انتقال اکسیژن است. عکس این 
مطلب هم صحیح است: ترکیب اکسیژن با هموگلوبین ales‏ 
به خارج کردن دیاکسیدکربن از خون دارد. به این پدیده اثر 
مالدان گفته می‌شود که از نظر کمی اهمیت بسیار بیشتری 
در پیشبرد انتقال دی‌اکسیدکربن نسبت به اثر بوهر در 
پیشرفت انتقال اکسیژن دارد. 

اثر هالاان ناشی از اين حقیقت ساده است که ترکیب 
اکسیژن با هموگلوبین در ریه‌ها سبب اسیدی‌ترشدن 
هموگلوبین می‌شود. اين اثر به دو شیوه دیا کسیدکربن را از 
خون به آلوئول‌ها می‌فرستد: ۱) هر چه هموگلوبین اسیدی‌تر 
باشد, تمایل کمتری برای ترکیب با دی‌اکسیدکربن و SEAT‏ 
کاربامینوهموگلوبین دارد و در نستیجه مقدار زیادی 
دیاکسیدکربن را که به شکل کاربامینو در خون وجود دارده از 


قرمز خون تحت تأثیر کربنیک انههیدراز, مسئول انتقال حدود 
۰ درصد دیاکسیدکرین از بافت‌ها به ریه است. این روش 
مهم‌ترین روش انتقال دی‌اکسیدکربن است. در واقع وقتی 
aly‏ حیوانی یک مهارکندة کربنیک انهیدرز (استازولامید) 
a,‏ منظور توقف فعالیت کربنیک انهیدراز در گلبول‌های قرمز 
تجویز Og co‏ انتقال دیا کسیدکرین از بافت‌ها چنان ضعیف 
می‌شود که ۲۰02 بافت می‌تواند به جای مقدار طبیعی 
۵ تا ۸۰۳۱۳۰۱۲1۵ افزایش ub‏ 


انتقال دیا کسیدکربن در ترکیب باهموگلوبین و 


,پروتئین‌های پ لاسما -کاربامینوهموگلوبین. 


دی‌اکسیدکربن علاوه بر واکنش با آب مستقیماً با 
رادیکال‌های آمین مولکول هموگلوبین هم واکنش می‌دهد و 
ترکی بکاربامینوهموگلوبن (CO rH gb)‏ تشکیل می‌دهد. 
این ترکیب دی‌اکسیدکرین و هموگلوبین یک واکنش 
pees,‏ اس که Sek, Mad‏ دار بت طیری که 
دیا کسیدکربن در جایی که ۳6۵2 کمتر از مویرگ‌های Sy)‏ 
Cul‏ به راحتی به درون آلوتول‌ها آزاد می‌شود. 

مقدار اندکی از دی‌اکسیدکرین نیز به همین روش در 
مویرگ‌های بافتی با پروتئین‌های پلاسما واکنش می‌دهد. 


. این مقدار در انتقال دیا کسیدکربن قابل توجه نیست. چون 


مقدار این پروتئین‌ها در خون تنها یک چهارم مقدار 
هموگلوبین است. 

مقدار دی| کسیدکربنی که می‌تواند توسط ترکیب کاربامینو 
هموگلوبین و پروتئین‌های پلاسما از بافت‌های محیطی به 
ریه‌ها حمل شود. حدود ۳۰ درصد کل مقدار منتقل شده است 
که در حالت طبیعی حدود ۱/۵ میلی‌لیتر دیا کسیدکربن در هر 
۰ میلی‌لیتر خون می‌باشد. ام از آنجا که اين واکنش بسیار 
آهسته‌تر از واکنش دیاکسیدکربن با آب در گلبول‌های قرمز 
خون است جای تردید است که در شرایط عادی مکانیسم 
کاربمینو بیش از ۲۰ درصد کل دی‌اکسیدکرین را منتقل AS‏ 


منحنی تجزیه دی‌اکسیدکربن ۱ 
منحنی نشان داده شده در شکل ۴۱-۱۴ منحنیتسجریه 
yp SL?‏ نامیده می‌شود. این SSS‏ وابستگی 
دیا کسیدکربن خون در تمام شکل‌های آن ر با 6۵ نشان 
می‌دهد. دقت کنید که Poor‏ طبیعی خون در محدودةٌ بين 
¥-mmHg‏ در خون شریانی و ۴۵۱۷۲18 در خون وریدی 
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شکل ۰۴۱-۱۵ بخشی از منحنی تجزية دی‌اکسید کرین هنگامی که 
Pog‏ برابر با ۱۰۰۲۷۱116 یا ۴۰۲11111112 است. اثر هالدان در انتقال 
دی‌اکسید کرین توسط یک فلش دو جهته نشان داده شده است. 


صورت افزايش مجدد pH‏ به مقادیر شریانی آن یعنی ۷/۴۱ 
که با called‏ متابولیک شدید همراه هستند و یا هنگامی که 
جریان خون در بافت‌ها کند است» PH‏ در گردش خون BL‏ 
(و خود بافت) تا حد ۰/۵ یعنی حدود ۱۲ ply‏ حد طبیعی 
کاهش می‌یابد و سبب اسیدوز بافتی قابل REP‏ می‌شود. 


دانشجوی آگاه توجه خواهد کرد که مقدار اکسیژن طبیعی که 
توسط هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون از ریه‌ها به بافت‌ها منتقل 
می‌شود. حدود ۵ میلی‌لیتر است. در حالی که انتقال طبیعی 
دی| کسیدکربن از بافت‌ها به ریه‌ها حدود ۴ میلی‌لیتر می‌باشد. 
به این ترتیب در شرای ط استراحت عادی مقدار 
دی| کسیدکربنی که از ریه‌ها دفع می‌شود تنها حدود ۸۲ درصد 
اکسیژنی است که توسط lady,‏ جذب می‌شود. نسبت برون‌ده 
دی‌اکسیدکرین به جذب اکسیژن, نسبت تبادل B) BF‏ 
نامیده می‌شود؛ یعنی: 


میزان دفع دیاکسیدکرین = R‏ 
میزان جذب اکسیژن 
مقدار 1۳ در شرایط مختلف متابولیک تغییر می‌کند. وقتی 
فردی تنها از کربوهیدرات‌ها برای سوخت و ساز بدن استفاده 
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FOoY‏ | بخش ۷ - تنفس 


خون خارج می‌کند و ۲) افزايش اسیدیته هموگلوبین سبب 
آزادشدن مقدار GL}‏ یون هیدروژن از آن می‌شود که با 
یون‌های بی‌کربنات ترکیب می‌شوند و تشکیل اسید کربنیک 
می‌دهند؛ سپس اسید کربنیک به آب و دیا کسیدکربن تجزیه 
می‌شود و دی‌اکسیدکرین نیز از خون به آلوئول‌ها و ay ales‏ 
هوا آزاد می‌شود. 

شکل ۴۱-۱۵ اهمیت کمّی اثر هالدان را بر انتقال 
دیا کسیدکرین از بافت‌ها و ریه‌ها نمایش می‌دهد. این شکل 
بخش‌های کوچکی از دو منحنی تجزيةٌ دی‌اکسیدکربن را 
نشان می‌دهد: ۱) هنگامی که mmHg‏ ۳02۱۰۰ است که 
در مویرگ‌های خونی ریه صدق می‌کند و ۲) وقتی 
۳0-2۴۰8 است که در مویرگ‌های بافتی le‏ 
است. نقطه A‏ نشان می‌دهد که ۳ طبیعی FommHg‏ در 
با خون می‌شود. ۳۰۵2 هنگام ورود خون به ریه‌ها به 
¥-mmHg‏ کاهش و Pop‏ به ۱۰۰۳۲12 افزایش می‌یابد. 
اگر منحنی تجزية دی‌اکسیدکرین به دلیل اثر هالدان جابه‌جا 
outs‏ محتوای دیاکسیدکرین خون تنها تا ۵۰ حجم درصد 
دیا کسیدکرین است. افزایش Pog‏ در ریه‌ها منحنی تجزية 
دی‌اکسیدکربن را از منحنی VL‏ به منحنی پایینی تغییر 
می‌دهد به طوری که محتوای دیاکسیدکرین به ۴۸ حجم 
درصد (نقطه ) کاهش Lb‏ این پدیده نشان‌دهنده دفع ۲ 
حجم درصد دی| کسیدکربن بیشتر است. در نتیجه, اثر هالدان 
مقدار دی‌اکسیدکرین آزاد شده از خون به درون ریه‌ها را 
تقریباً دو برابر و برداشت دی‌اکسیدکرین از بافت‌ها را نیز 
تقریباً دو برابر می‌کند. 


اسید کربنیکی که هنگام ورود دیاکسیدکربن از بافت‌های 
محیطی به خون تولید می‌شود PH‏ خون را کم می‌کند. 
گرچه» واکنش این اسید با بافرهای اسید - باز خون مانع 
افزایش شدید غلظت یون هیدروژن (یا کاهش شدید (PH‏ 
می‌شود. PH‏ خون شریانی در شرایط عادی حدود ۷/۴۱ 
است و وقتی خون در مویرگ‌های بافتی دیا کسیدکربن جذب 
می‌کند PH‏ به سطح وریدی بعنی حدود ۷/۲۷ افت می‌کند», 
به le‏ دیگر pH‏ ۰/۰۴ واحد تغییر می‌کند. عکس این امر 
وقتی که دی‌اکسیدکرین از خون به ریه‌ها آزاد می‌شود به 
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می‌دهد. به بیان دیگر وقتی چربی متابولیزه می‌شود نسبت 


تشسی واکنشرهای شیمیایی در بافت‌ها به جای ۱ حدود ۰/۷ 


است (نسبت تنفس بافتی در فصل ۷۲ بحث شده اسث/* 
uly‏ فردی با رژیم معمولی شامل مقادیر متوسطی از 
کربوهیدرات‌ها, چربی‌ها و پروتئین‌هاء مقدار متوسط ply Ro‏ 
با ۰/۸۲۵ در نظر گرفته می‌شود. 
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فصل ۲۱ - انتقال اکسیژن و دیا کسیدکرین در خون و مایعات بافتی ۰ ۶۵۳ 


برای سوخت و سازش به طور کامل از چربی‌ها استفاده کند, 
سطح تا ۰/۷ کاهش می‌یابد. cde‏ این تفاوت آن است که 
هنگامی که اکسیژن با کربوهیدرات‌ها متابولیزه می‌شود به 
ازای مصرف هر مولکول اکسیژن یک مولکول 
دی‌اکسیدکربن تشکیل می‌شود؛ وقتی اکسیژن با چربی‌ها 
واکنش می‌دهد بخش زیادی از اکسیژن با اتم‌های هیدروژن 
چربی ترکیب شده و به جای دی‌اکسیدکرین, آب تشکیل 
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۲ 6 - Pneumotaxic 
Fourth ventricle تن ۲ لس‎ 
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Respiratory motor 


Vagus and pathways 


glossopharyngeal 


شکل ۴۲-۱ ساختار مرکز تنفسی. 


منزوی chal‏ حسی هر یک از اعصاب واگ و زبانی حلقی 
است که سیگنال‌های حسی را از \( گیرنده‌های شیمیایی 
محیطی, ۲) گیرنده‌های فشار و ۳) انواع مختلفی از گیرنده‌ها 
در ریه‌ها به مرکز تنفسی منتقل می‌کنند. 


تخلیه‌های ریتمیک دمی گروه تنفسی خلفی. ریتم ub‏ 
تنفس به طور عمده در نورون‌های گروه تنفسی خلفی ایجاد 
می‌شود. حتی هنگامی که تمام اعصاب محیطی که وارد 
بصل‌النخاع می‌شوند و همچنین ساقهٌ مفز در بالا و پایین 
بصل‌النخاع قطع شده باشند, این گروه از نورون‌ها همچنان 
دسته‌هایی از پتانسیل‌های عمل نورونی دمی صادر می‌کنند. 
علت اصلی این تخلیه‌های پی‌درپی نامشخص است. 
شبکه‌هایی عصبی در حیوانات ابتدایی ESL‏ شده‌اند که در 
نها فعلیت یک دسته از نورون‌ها, دسته دوم را تحریک کرده 


* مه ي‎ oo 
فا‎ oe 
. ستصصوع‎ 


به طور معمول دستگاه عصبی میزان تهویه آلوئولی را Lay‏ 
به طور دقیق با نیاز بدن تنظیم می‌کنده به طوری که فشار 
اکسیژن (Por)‏ و فشار دی‌اکسیدکرین (Pc02)‏ در خون 
شریانی. حتی هنگام فعالیت شدید و سایر استرس‌های 
تنفسی» به ندرت تغییر می‌کند. این فصل عملکرد دستگاه 
عصبی را در تنظیم تنفس شرح می‌دهد. 


PE ST‏ ۲سست هی میسوبب سم 


مرکز تنفسی | 


همان طور که در شکل ۴۲-۱ نشان داده شده است» مرک 
mt‏ از چند گروه نورون که به صورت دوطرفه در 
بصالنخاع و یل مغتری قرار گرفته‌انده تشکیل شده است. 
این مرکز به سه مجموعه از نورون‌ها تقسیم می‌شود: ۱) 
de tiny ©‏ که در بخش خلفی بصل‌النخاع قرار گرفته 
و به طور عمده سبب دم می‌شود؛ ۲آگروه تتفسی‌شکمی که 
در قسمت شکمی جانبی بصل‌النخاع قرار داشته و به طور 
عمده باعث بازدم می‌شود و ۲) مرکز پنوموتاکسیک که در 
خلف بخش فوقانی پل قرار گرفته و به طور عمده سرعت و 
عمق تنفس را کنترل می‌کند. 


نورون‌های گروه تنفسی خلفی - کنترل دم و 
ریتم تنفس توسط ان 

نورون‌های گروه تنفسی خلفی اساسی‌ترین نقش را در کنترل 
تنفس بازی می‌کنند و در بیشتر طول بصل‌النخاع کشیده 
silos‏ اغلب این نورون‌ها در هسته دسته متروی (nucleus‏ 
of tractus solitarius)‏ قرار گرفته‌انده اگر چه نورون‌های 
دیگری که در dale‏ مشبک مجاور در بصل‌النخاع قرار دارند 
نیز نقش مهمی در JES‏ تنفس برعهده دارند. هسته دسته 
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فصل ۴۲ - تنخلیم تنفس ۰ ۶۵۵ 


فوقانی قرار دارده سیگنال‌ها را به ناحیه دمی منتقل می‌کند. 
اثر اولیه این مرکز کنترل نقطه توقف شیب بالارونده دمی و 
در نتیجه کنترل مرحله پرشدن در چرخه ریوی است. وقتی 
سیگنال پنوموتاکسیک قوی باشد. ممکن است دم تنها ۰/۵ 
asl‏ طول بکشد و ریه‌ها تنها اندکی پر شوند؛ وقتی ply‏ مرکز 
پنوموتا کسیک ضعیف است. دم ممکن است ۵ ثانیه یا بیشتر 
Job‏ بکشد و ریه‌ها با مقادیر زیادی از هوا پر شوند. 

اولین عملکرد مرکز پنوموتاکسیک محدودکردن دم است. 
تأثیر ثانویه این مرکز افزایش سرعت تنفس به وسیلة کاهش 
مدت دم و به دنبال آن کوتاه‌شدن بازدم و کل مدت هر تنفس 
است. یک سیگنال پنوموتاکسیک قوی می‌تواند سرعت 
تنفس را به ۲۰ تا ۴۰ تنفس در دقیقه افزايش دهد. در حالی 
که یک سیگنال پنوموتاکسیک ضعیف ممکن است این 
میزان را به تنها ۳ تا ۵ تنشس در دقیقه کاهش دهد. 


نورون‌های گروه تنفسی شکمی - عملکرد در دم 
و بازدم 

نورون‌ها یگروه تتی شکمی در دو طرف بصل‌النخاع و 
حدود ۵ میلی‌متری جلو و خارج نورون‌های گروه تنفسی 
خلفی؛ در بالا در مسته آمبیکوس و در پایین در هسته 
رتر ST‏ قرار گرفته‌اند. عملکرد این گروه نورونی از 
چند نظر با گروه تنفسی خلفی متفاوت است: 

تقریباً همه نورون‌های گروه تنفسی شکمی در طول 
تنفس آرام طبیعی غبرفعال باقی می‌مانند. به این 
ترتیب تنفس آرام طبیعی تنها ناشی از سیگنال‌های 
متناوب دمی گروه تنفسی خلفی است که به طور 
عمده به دیافراگم می‌رود و بازدم ناشی از خاصیت 
ارتجاعی ریه‌ها و قفسه سینه می‌باشد. 

۲ هیچ مدرکی که نشان دهد نورون‌های تنفسی 
شکمی در نوسانات ریتمیک پایه‌ای که تنفس را 
کنترل می‌کنند شرکت دارند» وجود ندارد. 

۴ هنگامی که تحریک تنفسی برای تهویه ریوی 
افزایش یافته. بیشتر از مقدار طبیعی شود 
سیگنال‌های تنفسی از مکانیسم پایه نوسان در 

Loli .‏ تنفسی خلفی به نورون‌های تنفسی شکمی 
گسترش th go‏ در نتیجه ناحیه تنفسی شکمی» 
تحریک تنفسی را تقویت می‌کند. 

۴ تحریک الکتریکی تعداد اندکی از نورون‌های گروه 
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واین دسته» دسته اول را مهار می‌کند. پس از مدتی» این 
مکانیسم دوباره تکرار می‌شود و در طول زندگی حیوان ادامه 
می‌یابد. به این ترتیب, اغلب فیزیولوژیست‌های تنفس بر این 
پاورند که شبکهٌ مشابهی از اعصاب که تماماً در بصل‌النخاع 
قرار دارده در انسان نیز وجود دارد؛ cpl‏ شبکه علاوه بر گروه 
تتفسی خلفی شامل نواحی مجاور آن در بصل‌النخاع نیز 
هست و مسئول ریتم پایه تتفس می‌باشد. 


سیگنال افزایش ياینده دمی. سیگنال عصبی که به 
عضلات دمی و به خصوص دیافراگم می‌رود. یک ALT‏ 
پتانسیل عمل آنی نیست, بلکه در تنفس طبیعی, این 
سیگنال به طور ضعیف شروع می‌شود و طی حدود ۲ ASE‏ به 
آرامی به صورت بالارونده افزایش می‌یابد. سپس به مدت 
حدود ۳ asl‏ به طور ناگهانی قطع می‌شود که این pel‏ 
تحریک دیافراگم را از Ow‏ می‌برد و به خاصیت ارتجاعی 
laa,‏ و دیوارةٌ قفسه سینه اجازه می‌دهد که ایجاد بازدم ALS‏ 
| سپس سیگنال دمی دوباره یک چرخة دیگر را آغاز می‌کند؛ 
این چرخه بارها و بارها تکرار می‌شود و بازدم oe‏ این 
سیگنال‌ها رخ می‌دهد. در نتیجه سیگنال دمی یک سیگنال 
افرایثش یابنده (Ramp signal)‏ است. فایده آشکار lj}‏ 
با شیب Cob‏ این است که به جای ob yo yy slaps‏ در 
Job‏ دم افزایشی ثابت در حجم ریه‌ها روی می‌دهد. 
دو خصوصیت افزایش تدریجی شدت دم تحت کنترل 
می‌باشند که عبارتند از: 
کنترل سرعت افزاینش سیگنال افزایش یابنده به 
طوری که در طول تنفس شدید شیب مسیر دم به 
سرعت افزایش abl,‏ به سرعت ریه‌ها را پر می‌کند. 
۲ کنترل نقطه محدودکننده‌ای که شیب بالاروندة دم 
ناگهان در آن نقطه متوفف می‌شود. این روش 
معمول کنترل سرعت تنفس است. یعنی هر چه 
مرحله افزایش‌یابنده زودتر متوقف شود طول مدت 
دم کوتاه‌تر خواهد og‏ اين اتفاق مدت بازدم را نیز 
کوتاه می‌کند. در نتیجه فرکانس تنفس افزایش 
می‌یابد. 


مرکز پنوموتاکسیک طول مدت دم را محدود 


می‌کند و سرعت تنفس را افزایش می‌دهد 
مرکز SST yey‏ که در خلف هسته پاراب ROAST‏ 
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سیگنال‌های کنترل تنفس برای تطابق با نیازهای تهویه‌بی 
بدن کم یا زیاد می‌شود نیز آهمیت دارد. برای مثال, هنگام 
فعالیت شدید. میزان مصرف اکسیژن و تولید دیا کسیدکرین 
اغلب تا ۲۰ برابر مقدار طبیعی افزايش می‌یابد و لازم است 
تهويةٌ ریوی نیز به میزان متناسبی افزایش LL‏ هدف عمره 
باقی‌مانده این فصل, بحث dyb po‏ کنترل تهویه مطابق با 
نیازهای تنفسی بدن است. 


کنترل شیمیایی تنفس 


هدف نهایی تنفس حفظ غلظت‌های مناسبی از اکسیژن, 
دی‌اکسیدکربن و یون‌های هیدروژن در بافت‌ها است. در 
نتیجه جای خوشبختی است که فعالیت تنفسی به تغبیرات 
هر یک از این مواد بسیار حساس است. 

دی‌اکسیدکربن اضافی یا یون‌های هیدروژن اضافی در 
خون به طور عمده مستقیماً بر خود مرکز تنفسی اثر می‌کنند 
و سبب افزایش شدید قدرت سیگنال‌های حرکتی دمی و 
بازدمی صادره به عضللات تنفسی می‌شوند. 

اکسیژن برخلاف 0 اثر مستیم قابل توجهی بر 
کنترل تنفس در مرکز تنفسی مغز ندارد. در عوض, 02 تقریاً 
به طور کامل ب رگیرنده‌های شیمیایی محیطی موجود در 
اجسا مکارونید وآنورتی اثر می‌کند و این گیرنده‌ها نیز 
سیکنال‌های عصبی مناسبی را به مرکز کنترل تنفس 
می‌فرستند. 


کنترل شیمیایی مستقیم فعالیت مرکز تنفسی 
توسط دی‌اکسیدکربن و یون‌های هیدروژن 

deol‏ حساس شیمیایی مرکز تنفسی در زیر سطح 
شکمی بصل‌النخاع. ما به طور عمده سه ناحیه مرکز 
تتفسی را شرح دادیم: گروه تورون‌های تنفسی خلفی» گروه 
دی‌اکسیدکرین يا یون هیدروژن خون تأثیر نمی‌گیرند. در 
عوض,» یک Aol‏ نورونی دیگر که ناحیه حساس شیمیایی 
نامیده می‌شود و در شکل ۴۲-۲ نشان داده شده است» به 
صورت دوطرفه تنها ۰/۲ میلی‌متر پایین‌تر از سطح شکمی 
بصل‌النخاع قرار گرفته است که به تغییرات ومع" یا غلظت 
OF‏ هیدروژن خون بسیار حساس است و plo‏ اجزای Bye‏ 


2*2 . بخش ۷ تنفس 
شکمی سبب دم می‌شود. در حالی که تحریک 
سایرین سبب بازدم می‌شود. به این ترتیب این 
نورون‌ها هم در دم و هم در بازدم شرکت می‌کنند. 
آنها به خصوص در ایجاد سیگنال‌های بازدمی قوی 
برای عضلات شکمی در حین بازدم بسیار قوی 
اهمیت دارند. در نتیجه اين asl‏ هنگام نیاز به 
تهوية ریوی بیشتر از حد معمول, به خصوص حین 
فعالیت سنگین, کم و بیش به عنوان یک مکانیسم 
تقویت کننده اضافی عمل می‌کند. 


می‌کنند (رفلکس پرشدگی هرینگ - بروشر) 
که تماماً در ساقه jie‏ وجود دارند. سیگنال‌های اعصاب حسی 
ریه‌ها نیز به کنترل تنفس کمک می‌کنند. مهم‌ترین عوامل که 
در قسمت‌های عضلانی دیواره‌های برونشی و برونشیولی 
ریه‌ها بیش از حد متسع شوند. سیگنال‌ها را از طریق اعصاب 
واگ به گروه نورون‌های تنفسی GALS‏ می‌فرستند. این 
سیگنال‌ها به روشی شبیه به سیگنال‌های مرکز 
پنوموتاأکسیک بر دم SU‏ می‌گذارند؛ یعنی وقتی ریه‌ها بیش 
از حد از هوا پر شوند» گیرنده‌های کششی پاسخ فیدبکی 
مناسپی ly‏ فعال می‌کنند که شیب بالاروندهٌ دمی I)‏ متوقف" 
03,5 مانع از ادامه دم می‌شوند. اين پدیده رفلکس پرشدن 
eK‏ بروثر نامیده منی‌شود. این رفلکس مانند 
افزایش می‌دهد. 

رفلکس هرینگ بروثر در انسان‌هاء احتمالاً تا زمانی که 
حجم جاری به بیش از سه ply‏ مقدار طبیعی (بیش از حدود 
۵ لیتر در هر تتفس) افزایش پیدا نکرده فعال نمی‌شود. در 
نتیجه به نظر می‌رسد که این رفلکس بیشتر از آنکه یک جزء 
مهم در کنترل عادی تهویه توسط فعالیت مرکز تنفسی باشد, 
یک مکانیسم محافظتی برای جلوگیری از بادشدن بیش از 


حد ریه‌ها است. 
کنترل یکپارچة مرکز تنفسی 


تااینجا در مورد مکانیسم‌های اصلی ایجاد دم و بازدم 
صحبت کردیم ولی دانستن این که چگونه شدت 
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۱ J 
FOY ۰ تنظیم تنفس‎ FY فصل‎ ۱ 


نورون‌های ناحیه حساس شیمیایی دارده ولی IG‏ 
غیرمستفيم قابل توجهی دارد. CO2‏ این عمل را از طریق 
واکنش با آب موجود در بافت‌ها برای تشکیل اسید کربنیک 
انجام می‌دهد که خود به یون‌های هیدروژن و بی‌کربنات 
تجزیه می‌شود؛ یون‌های هیدروژن اثر تحریکی مستقیم 
نشان داده شده‌اند. 
be‏ دی‌اکسیدکربن خون نسبت به یون‌های هیدروژن اثر 
قوی‌تری بر تحریک نورون‌های حساس شیمیایی دارد؟ 
پاسخ این است که سد خونی - مفزی نسبت به یون‌های 
هیدروژن خیلی نفوذپذیر نیست در حالی که دی‌اکسیدگرین | 
چنان از le‏ این سد عبور می‌کند که تقریباًانگار سدی ۱ 
وجود ندارد. در نتیجه هرگاه ۳60 خون افزايش Poo, bk‏ 
ale‏ میان بافتی بصل‌النخاع و ale‏ مفزی نخاعی نیز YL‏ 
واکنش world‏ ایجاد یون‌های هیدروژن جدید می‌کند. در نتیجه ۱ 
وقتی غلظت دی‌اکسیدکرین خون افزایش می‌یابد. برخلاف 
| 
| 


انتظار یون‌های هیدروژن بیشتری نسبت به هنگامی که 


۰ غلظت یون هیدروژن خون بالا می‌رود به ناحیةٌ حساس 


شیمیایی تنفسی بصل‌النخاع می‌رسند. به همین دلیل فعالیت ۱ 
مرکز تنفسی با تغیبرات دی‌اکسیدکرین خون شدیداً افزایش | 
می‌یابد. توضیح cpl‏ پدیده در ادامه ذکر خواهد شد. | 


کاهش pI‏ تحریکی دیاکسیدکربن پس از یک تا دو 
روز اول. تحریک مرکز تتفسی توسط دیا کسیدکربن در چند 
ساعت اول پس از ods!‏ افزایش‌های دی‌اکسیدکرین خون ۱ 
قابل توجه است ولی اغلب در ۱ تا ۲ روز پس از آن به تدریج ۱ 
کاهش LL go‏ به طوری که به یک پنجم اثر اولیه می‌رسد. | 
بخشی از اين کاهش ناشی از تنظیم مجدد کلیوی غلظت 0 
یون هیدروژن در گردش خون تا حد طبیعی پس از نخستین ۱ 
افزایش‌های دیاکسیدکرین است. کلیه‌ها این عمل را با 
افزایش دادن بی‌کربنات خون که در خون و مایع مغزی 
نخاعی با اتصال به یون‌های هیدروژن, غلظت "را کاهش | 

۱ 

| 


می‌دهد. انجام می‌دهند. ولی مهم‌تر از آن cyl‏ است که پس 
از یک دورة چند ساعته. یون‌های بی‌کربنات نیز آرام‌آرام از 
طریق سدهای خونی - مغزی و خونی - مایع مغزی نخاعی 
منتشر شده مستقیماً با یون‌های هیدروژن مجاور نورون‌های 
تنفسی ترکیب می‌شوند و یون‌های هیدروژن را تا نزدیکی ۱ 
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شکل ۰۴۲-۲ تحریک ناحیه دمی ساقه مفز توسط سیگنال‌های 
Gal‏ حساس شیمیایی که به صورت دوطرفه در بصل‌النخاع و 
تنها چند میلی‌متر پایین‌تر از سطح شکمی بصل‌النخاع قرار گرفته 
است. توجه کنید که یون‌های هیدروژن, ناحیه حساس شیمیایی را 
تحریک می‌کنند ولی دی‌اکسیدکرین در مایعات سبب افزایش 


بیشتر یون‌های هیدروژن می‌شود. 


تنفسی را تحریک می‌کند. 


مسحرک اولیه تحریک نورون‌های حساس 
شیمیایی. یون‌های هیدروژن است 

نورون‌های حسی ناحیه حساس شیمیایی به طور اختصاصی 
به وسیله یون‌های هیدروژن تحریک می‌شوند. در حقیقت 
معتقدند که گرچه یون‌های هیدروژن به سادگی از سد خونی 
- مغزی نمی‌گذرنده یون هیدروژن ممکن است تنها محرک 
مستقیم با اهمیت این نورون‌ها باشد. به این دلیل تغییرات 
غلظت یون هیدروژن در خون به طور قابل ملاحظه‌ای 
نسبت Ay‏ تغییرات دی‌اکسیدکرین خون تأثیر کمتری بر 
تحریک نورون‌های حساس شیمیایی دارد. با این JE‏ همان 
طور که در بخش بعدی توضیح می‌دهیم باور بر این است که 
دی‌اکسیدکربن به طور ثانویه با تغییر در غلظت یون 
هیدروژن» این نورون‌ها را تحریک می‌کند. 


دیا کسیدکربن dob‏ حساس شیمیایی را تحریک 
می‌کند 
علی‌رغم Sy)‏ دی‌اکسیدکربن اثر تحریکی مستقیم آندکی بر 
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بخش بعد خواهیم گفت آثار غیرمستفیمی را از طریق 


در فصل ۴۱ آموختیم که دستگاه بافری هموگلوبین - 
اکسیژن حتی با sey Por‏ از حد پایین FemmHg‏ تا حد 
بالای ۱۰۰۰۱0۲12 مقادیر تقریباً طبیعی اکسیژن را به 
بافت‌ها منتقل می‌کند. به این ترتیب جز در مواقع eld‏ 
علیرغم تغییرات Maggs‏ ریوی در محدودهُ کمتر از یک دوم 
مقدار طبیعی تا بیش از ۲۰ برابر مقدار طبیعی» | کسیژن‌رسانی 
کافی انجام می‌شود. این امر در مورد دی‌اکسیدکرین صادق 
نیست زیرا تغییر PO?‏ خون و بافت هر دو نسبت عکس با 
میزان تهویهٌ ریوی دارند. به این ترتیب روندهای تکاملی 
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حیوانات» دی‌اکسیدکربن را به جای اکسیژن به عنوان 
کمبود اکسیژن می‌شوند. بدن یک مکانیسم اختصاصی برای 
کنترل تنفس دارد که در گیرنده‌های شیمیایی محیطی خارج 
از مرکز تنفسی مغز قرار دارد. همان طور که در بخش بعد 
خواهیم گفت این مکانیسم وقتی که اکسیژن به مقادیر بسیار 
پایین به خصوص Por‏ کمتر از VemmHg‏ افت کند. پاسخ 
می‌دهد. 


og Me‏ بر کنترل فعالیت تنفس توسط مرکز تنفسی» مکائیسم 
دیگری نیز برای کنترل تنفس وجود دارد. این مکانیسم که در 
شکل ۴۲-۴ نشان داده شده» سیست مکمو رسپتوری شیمیایی 
محیطی است. گیرنده‌های شیمیایی عصبی ویژه‌ای که 
کمورسپتور نامیده می‌شوند در چند ناحیه خارج از مغز قرار 
گرفته‌اند. این گیرنده‌ها به خصوص در تشخیص تغییرات 
اکسیژن در خون اهمیت دارنده اگر چه dy‏ میزان کمتر به 
تغییرات دیاکسیدکربن و غلظت یون هیدروژن نیز پاسخ 
می‌دهند. گیرنده‌های شیمیایی» سیکنال‌های عصبی ly‏ برای 
کمک به تنظیم فعالیت تنفسی dy‏ مرکز تنفس در مغز 

اغلب گیرنده‌های شیمیایی در اجسام‌کاروتی. قرار دارن. 


7.6 7.5 7.4 7.3 7.2 7.1 7.0 69 
pH 


شکل ۴۲-۳ تأشیر افزایش ۳00 خون شریانی و کاهش pH‏ 


(افزايش غلظت یون هیدروژن) شریانی بر میزان تهویة آلونولی. 


حد طبیعی کاهش می‌دهند. به Cpl‏ ترتیب» تغییر در غلظت 
دی‌اکسیدکرین خون یک اثر فوری قوی و یک اثر مزمن 
ضعیف بر She‏ تنفسی دارد. اثر مزمن در عرض چند روز و 
پس از حصول تطابق ایجاد می‌شود. 


آثار کمی Poor‏ و غلظت یون هیدروژن خون بر 
تهوية آلوئولی 

شکل ۴۲-۳ آثار تقریبی ۳02 خون و PH‏ خون که لگاریتم 
معکوس غلظت یون هیدروژن است بر تهویه آلوئولی را به 
طور کمی نشان می‌دهد. به ویژه به افزایش قابل توجه تههویه 
rob‏ از افزایش ۳602 در محدوده طبیعی یعنی بین ۲۵ و 
۵ میلی‌متر جیوه توجه کنید. این افزایش نشان‌دهندة اثر 
فوق‌العادة تغییرات دیاکسیدکرین بر کنترل تنفس است. 
برعکس تغییرات تنفس در محدوده طبیعی PH‏ یعنی ۷/۳ تا 
۵ کمتر از یک دهم تغییر فوق است. 


تغبیرات غلظت اکسیژن. اثر مستقیم کمی روی 
کنترل مرکز تنفسی دارد 
در حقیقت lsd‏ غالت اکسیژن هیچ اثر مستفیمی بر 
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فصل ۴۲ - تنظیم تذفس . 


Medulla 


Glossopharyngeal nerve 


Vagus nerve 


Carotid body 


شکل ۴۲-۴. کنترل تنفس توسط گیرنده‌های شیمیایی محیطی در 


اجسام کاروتید و آئورتی. 
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Arterial PO, (mmHg) 
شریانی بر تعداد ایمپالس‌های صادره از‎ Pog os ۰۴۲-۵ شکل‎ 


جسم کاروتید. 


قوی‌تر) که لازم نیست اثر غيرمستقيم دی‌اکسیدکربن و 
یون‌های هیدروژن از طریق گیرنده‌های شیمیایی را برای 
مقام عم دز تخر بگیریم dll‏ یک عفاوت بیم NST‏ 
محیطی و مرکزی دیاکسیدکربن وجود دارد: تحریک از 
طریق گیرنده‌های شیمیایی محیطی پنج برابر سریع‌تر از 
تحریک مرکزی رخ می‌دهد, به طوری که اهمیت خاص 


t.me/medical_ 02۷6۳ 00 


اگر چه, تعداد اندکی نیز در اجسا مآثورتی که در قسمت پایین 
شکل ۴۲-۴ نشان داده شده‌اند و تعداد بسیار کمتری در کنار 
شریان‌های دیگر در مناطق شکمی و قفسه سینه قرار 
گرفته‌اند. 

اجسامکارونید به صورت دوطرفه در محل 
دوشاخه‌شدن شریان‌های Mig LS‏ مشترک قرار گرفته‌اند. 
رشته‌های عصبی آوران آنها با عبور از اعصاب هرینگ به 
اعصاب زبانی tl‏ و سپس به AU‏ تنفسی خلفی در 
بصل‌النخاع می‌روند. اجسام ye]‏ در طول قوس آئورت 
قرار دارند؛ رشته‌های عصبی آوران آنها توسط اعصاب وا 
ay‏ ناحیه تنفسی خلفی بصل‌النخاع می‌روند. 

هر یک از اجسام کمورسپتوری» جریان خون خود را از 
طریق یک شریان کوچک که مستقیماً از By‏ شریانی مجاور 
می‌آیده دریافت می‌کند. به علاوه. جریان خون در این اجسام 
بسیار قابل توجه و در هر دقیقه ۲۰ برابر وزن خود اجسام 
است. به این ترتیب درصدی از اکسیژن که از جریان خون 
گرفته شده iro War‏ است. یعن یگیرنده‌های شیمیایی 
همیشه درمعرنض حون شریانی و نه وریدی هستند و Pog‏ 
kl‏ با Pos‏ شریانی برابر است. 


تحریک گیرنده‌های شیمیایی توسط افت اکسیژن 
شریانی. وقتی غلظت اکسیژن در خون شریانی به کمتر از 
حد طبیمی افت کندء گیرنده‌های شیمیایی به: شدت تحریک 
می‌شوند. این پدیده در JSS‏ ۴۲-۵ که تاثیر سطوح مختلف 
Pop‏ شرینی را بر سرعت انتقال ایمپالس عصبی از یک 
جسم کاروتید نشان می‌دهد. نمایش داده شده است. توجه 
کنید که سرعت ایمپالس‌ها به تغییرات 702 شریانی در 
محدوده ۶۰ تا ۲۰ میلی‌متر جیوه‌ای یعنی محدوده‌ای که در 
آن میزان اشباع هموگلوبین با اکسیژن به سرعت کاهش 
می‌یابد» فوق‌العاده حساس است. 


افزایش غلظت دیاکسیدکرین و یون هیدروژن 
موجب تحریک گیرنده‌های شیمیایی می‌گردد. 
افزایش غلظت دی‌اکسیدکرین یا یون هیدروژن نیز 
گیرنده‌های شیمیایی را تحریک می‌کند و به طور غیرمستقیم 
فعالیت تنفسی را افزایش می‌دهد. اثر مستقیم هر دوی این 
عوامل بر خود مرکز تنفسی چنان قدرتمندتر از اثر آنها از 
طریق گیرنده‌های شیمیایی است (حدود هفت برابر 
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شکل ۴۲-۶. سلول گلوموسی حسکر اکسیژن در جسم کاروتید. 
هنگامی که ۲02 به کمتر از mmHg‏ -& کاهش می‌یابد. کانال‌های 
پتاسیمی بسته شده و سیب دپلاریزه شدن سلول, باز شدن 
کانال‌های کلسیمی و افزایش غلظت یون کلسیم داخل سلولی 
می‌گردند. در نتیجه ترانسمیترها (احتمالاً ATP‏ مهم‌ترین 
آنهاست) از سلول‌های گلوموسی آزاد شده و فیبرهای عصبی 
آورانی را فعال می‌کنند که پیام‌ها را به سیستم عصبی مرکزی 
(7(5)) ارسال می‌کنند. مکانیسمی که توسط آن Po?‏ پایین بر 
کانال‌های پتاسیمی تأثیر می‌گذارد. هنوز ناشناخته است. 1۸۷۲۰ 
تغییر در ولتاژ غشا. 


پایین‌تر از ۱۰۰۳712 میزان تهویه افزایش می‌یابد. وقتی 
Po?‏ شریانی تا ع[۶۰:۳۱۴ کاهش hb‏ تهویه تقریباً دو برابر 
می‌شود و در سطوح خیلی پایین Por‏ تهویه می‌تواند تا پنج 
برابر بیشتر شود. در این شرایط» ۳02 شریانی پایین آشکارا 
فرایند تهویه را به شدت تحریک می‌کند. 


تنفس طولانی مدت اکسیژن اندک. تنفس راحتی 
بیشتر تحریک می‌کند - پدیدهٌ "تطابق با آب و 
هوای جدید" 

کوهنوردان دریافته‌اند که هنگامی که gle ay‏ صعود چند 
ساعته, به آرامی و در یک دور چند روزه از یک کوه WL,‏ 
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۰ . بخش V‏ تنفس 


گیرنده‌های شیمیایی محیطی ممکن است در افزایش سرعت 
۱ پاسخ به دی‌اکسیدکرین در شروع فعالیت بدنی باشد. 


مکانیسم اولیه تحریک گیرنده‌های شیمیایی توسط 
کمبود اکسیژن. مکانیسم دقیق تحریک پایانه‌های عصبی 
اجسام کاروتید و آثورتی توسط Por‏ پایین هنوز کاملاً شناخته 
نشده است. با این حال می‌دانيم که این اجسام سلول‌های 
متعدد بسیار اختصاصی dud‏ غده‌ای دارند که ساءل‌های 
گلرموس نامیده می‌شوند و به طور مستقیم یا غیرمستقیم با 
پایانه‌های عصبی سیناپس می‌کنند. شواهد اخیر نشان 
می‌دهند که این سلول‌های گلوموسی به عنوان کمورسپتور 
Jor‏ می‌کنند و سپس پایانه‌های عصبی را تحریک می‌کنند 
(شکل ۴۲-۶). سلول‌های گلوموسی حاوی کانال‌های 
پتاسیمی حساس به اکسیژن هستند که در مواقع کاهش شدید 
Por‏ غیرفعال می‌شوند. این عدم فعالیت کانال‌ها سبب 
می‌شود تا سلول دپلاریزه شود و در نتیجه کانال‌های کلسیمی 
وابسته به ولتاژ باز شده و ورود یون‌های کلسیم به داخل 
سلول سبب افزایش غلظت کلسیم داخل سلولی می‌گردد. 
افزایش کلسیم داخل سلولی به نوبه خود سبب تحریک 
آزادسازی نوروترانسمیتری می‌شود که نورون‌های ارسال 
کننده پیام‌های عصبی به سیستم عصبی تنفسی را فعال کرده 
و بدین ترتیب موجب تحریک تنفس می‌گردد. با وجودی که 
ماهیت این نوروترانسمیتر در طی مطالعات اولیه. دوپامین یا 
استیل کولین تشخیص داده شده بود. اما مطالعات جدیدتر 
نان داده‌اند که در طی هیپوکسی. ممکن است 
نوروترانسمیتر تحریکی کلیدی آزاد شده توسط سلول‌های 
گلوموس اجسام کاروتیدی آدنوزین تری‌فسفات باشد. 


تاثیر Por‏ آلوئولی پایین بر تحریک تهوية آلوئولی 
در هنکامی که شلظت دیاکسیدکربن و یون 
هیدروژن شریانی طبیعی است 

۱ شکل ۴۲-۷ تأثیر Poo‏ شریانی پایین را بر تهوية آلوئولی 
۱ هنگامی که ۲۰۵2 و غلظت یون هیدروژن در محدوده طبیعی 
خود ثابت نگهداشته شده‌انده نشان می‌دهد. به بیان دیگر» در 
این شکل, تنها تحریک تهویه‌ای ناشی از تأثیر کمبود 
اکسیژن بر رسپتورهای شیمیایی فعال می‌باشد. این JSS‏ تا 
وقتی Por‏ شریانی بالاتر از V+ -mmHg‏ باقی بماند. تقریباً 
هیچ اثری را بر تهویه نشان نمی‌دهد؛ ولی در فشارهای 
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شکل ۴۲-۸. نمودار ترکیبی که تاثیر متقابل Pcoz‏ 07و 17 را بر 
تهویة آلوئولی نشان می‌دهد. 


اثرات ترکیبی gPH «Poor‏ ده بر تهوية آلوئولی 
شکل ۴۲-۸ مرور سریعی بر شیوه اعمال اثر همزمان عوامل 
شیمیایی ۰۳0 ۲۰02 و PH‏ بر تهوية آلوئولی را نشان 
می‌دهد. برای درک نمودار ابتدا به چهار منحتی قرمزرنگ 
توجه کنید. این منحنی‌ها در سطوح مختلف۳2 شریانی» 
۵ع *-mmHg &-mmHg‏ و «\++mmHg‏ ثبت 
شده‌اند. برای هر یک از این منحنی‌ها ۳۰02 از سطوح پایین 
تا سطوح VL‏ تغییر داده شده است. در نتيجه این دسته 
منحنی‌های قرمز ترکیبی از آثار Poon‏ و Por‏ آلوئولی را بر 
تهویه نشان می‌دهند. 

حال به منحنی‌های سبزرنگ دقت کنید. منحنی‌های 
قرمز در PH‏ خون برابر ۷/۴ اندازه‌گیری شده‌اند؛ منحنی‌های 
سبز در pH‏ ۷/۳ اندازه‌گیری شده‌اند. حال ما دو خانواده از 
منحنی‌ها را داریم که ترکیبی از آثار ۳۰02 و ۳02 را در دو 
مقدار مختلف PH‏ بر تهویه نشان می‌دهند. همجنان 
خانواده‌های دیگری از منحنی‌ها با آآم‌های بالاتر به سمت 
cul,‏ و slepH‏ پایین‌تر به سمت چپ جابه‌جا می‌شوند. در 
نتیجه با استفاده از اين نموداره می‌توانیم سطح تهويه آلوئولی 
را برای اغلب ترکیب‌های Poor‏ آلوئولی» Por‏ آلوئولی و PH‏ 
شریانی پیش‌بینی کنیم. 
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Ventilation 


Alveolar ventilation (normal = 1) 
Arterial PCO, (mmHg) 
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شکل ۴۲-۷. منحنی پایینی تاثیر سطوح مختلف Pog‏ شریانی بر 
تهویه آلوئولی را نشان می‌دهد. این منحنی نشان‌دهنده افزايش 
شش برابری در تهویه هنگامی است که ۳02 از سطح طبیعی 
۰۰8 به ۲۰۲۳1۳18 کاهش یابد. خط بالایی نشان می‌دهد که 
Peon‏ شریانی در طول اندازه‌گیری‌های این مطالعه در یک سطح 


ثابت نگهداشته شده است؛ PH‏ نیز ثابت مانده است. 


می‌روند. بسیار عمیق‌تر نفس می‌کشند و در نتیجه نسبت dy‏ 
وقتی که به سرعت صعود می‌کنند می‌توانند غلظت‌های 
بسیار کمتری از اکسیژن جو را تحمل کنند. این پدیده تطابی 
با اب و هوای جد با (acclimatization)‏ نام دارد. 

علت تطابق با آب و هوای جدید این است که طی ۲ تا ۳ 
روزه مرکز تنفسی در ساقه jhe‏ حدود چهار پنجم حساسیتش 
را نسبت به تغییرات ۳۵02 و یون هیدروژن از دست می‌دهد. 
به این ترتیب دفع اضافی دیاکسیدکرین از طریق تهویه که 
در شرایط sale‏ افزایش تنفس را مهار می‌کند» رخ نمی‌دهد 
و در نتیجه فشار پایین اکسیژن می‌تواند دستگاه تنفس را 
نسبت ay‏ شرایط حاد تا سطوح بسیار بالاتری از تهویه 
آلوئولی تحریک کند. در این حالت» به جای افزایش ۷۰ 
درصدی تهویه که ممکن است پس از مواجهه حاد با فشار کم 
اکسیژن رخ بدهد. تهوية آلوئولی اغلب بعد از ۲ تا ۲ روز 
مواجهه با فشار پایین اکسیژن ۴۰۰ تا ۵۰۰ درصد افزایش 
می‌یابد. اين امر به تأمین اکسیژن اضافی برای کوهنوردان 
کمک قابل توجهی می‌کند. 
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شکل ۴۲-۱۱. اثر تقریبی حداکثر فعالیت در یک ورزشکار برای 
جابه‌جایی منحنی پاسخ ۳60 - تهویه آلوئولی به سطح بالاتر از 
طبیعی. این جابه‌جایی که معتقدند حاصل از عوامل عصبی است. 
دقیقاً برابر مقداری است که ۳۰02 شریانی را در حالت استراحت و 
همچنین در طول فعالیت شدید در سطح طبیعی یعنی ۴۰۲۱118 
نگاه دارد. 


پاسخ ab‏ گرفته شده است. یعنی با تکرار دوره‌های ورزش» 
مغز به تدریج توانایی بیشتری برای ایجاد سیکنال‌های 
مناسب لازم برای حفظ Poon‏ خون در محدودة طبیعی پیدا 
می‌کند. همچنین یک دلیل برای این که باور کنیم حتی قشر 
مغز در این یادگیری دخیل است وجود دارد. چون در 
مطلماتی که تنها قشر مغز را بلوک می‌کننده این پاسخ 
یادگیری شده مهار می‌شود. 


سایر عواملی که بر تتفس موّثرند 
کنترل ارادی تنفس. تا اینجا در مورد دستگاه غیرارادی 
کنترل تنفس بحث کردیم. با این وجود همه ما می‌دانيم 
تنفس در دوره‌های زمانی کوتاهی می‌تواند به طور ارادی 
کنترل شود و شخص می‌تواند به حدی زیاد یا کم نفس بکشد 
که اختلالات جدی‌ای در pH Pog‏ و ۳02 در خون به وجود 
آید. 

تأثیر گیرنده‌های تحریکی در مجاری هوایی, اپی‌تلیوم 
نای» برونش‌ها و برونشیول‌ها با پایانه‌های عصبی که 


Arterial PCO, 
(mm Hg) 


—t— Exercise—>- 


Alveolar ventilation 
(L/min) 
Oo 8 


۳0 OD 


0 1 2 

Minutes 
Poog تغییرات تهویه آلوشولی (منحنی پایینی) و‎ FIV شکل‎ 
شریانی (منحنی بالایی) در طول یک دورة فعالیت ۱ دقیقه‌ای و نیز‎ 


پس از SLL‏ فعالیت. 


استراحت است یعنی در حال فعالیت نیست نشان می‌دهد. 
منحنی بالایی جابه‌جایی تقریبی منحنی تهویه‌ای را که ناشی 
از تحریک نوروژنیک» توسط مرکز تنفسی است و در طول 
فعالیت سنگین رخ می‌دهد نشان می‌دهد. نقاطی که در دو 
منحنی مشخص شده‌اند ۳602 شریانی را ابتدا در حالت 
که در هر دو نمونه» ۳602 در سطح طبیعی یعنی YemmHg‏ 
است. به بیان دیگرء عامل عصبی» منحنی را حدود ۲۰ ply‏ 
در راستای قائم جابه‌جا می‌کند به طوری که تهویه تقریبً با 
میزان آزادشدن دیاکسیدکربن متناسب می‌شود. در AES‏ 
0 شریانی نزدیک به مقدار طبیعی حفظ می‌گردد. منحنی 
بالای JSS‏ ۴۳-۱۱ هم نشان می‌دهد که اگر در Job‏ 
فعالیت ۳002 شریانی نسبت به حد طبیعی خود یعنی 
8 آتغییر کند. در Poo,‏ بیشتر از ۴۰۳۳0۲78 اثر 
تحریکی اضافی و در Poo,‏ کمتر از Soke SI¥-mmHg‏ بر 
تهویه خواهد داشت. 


ممکن است بخشی از عامل عصبی کنترل 43963 در 
طول فعالیت یک پاسخ یاد گرفته شده باشد. بسیاری 
از مطالعات پیشنهاد می‌کنند که قابلیت مغز برای جابه‌جایی 
منحنی پاسخ تهویه‌ای در طول فعالیت, همان طور که در 
شکل ۴۲-۱۱ نشان داده شده است» falas‏ تا حدی یک 
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۴ بخش ۷ - تنفس 


— Depth of 


respiration 


PCO, of 
respiratory 
neurons 


Respiratory 
center excited 


PCO, of 
lung blood 


شکل ۰۴۲-۲ تنفس شین -استوکس. تغییرات 72 در خون 
ریوی (خط قرمز) و تغییرات تأخیری ۳۰02 مایعات Boe‏ تنفسی 
(خط آبی) نشان داده شده‌اند. 


نامیده می‌شود. در تعدادی از وضعیت‌های غیرطبیعی رخ 
می‌دهد. فرد برای مدت کوتاهی نفس عمیق می‌کشد و سپس 
برای مدتی به آرامی نفس می‌کشد یا نفس نمی‌کشد و این 
چرخه مرتباً تکرار می‌شود. یک نوع از تنفس‌های دوره‌ای, 
تنس شین/ستوکس (Cheyne-Stokes)‏ است که همان طور 
که در شکل ۴۲-۱۲ نشان داده شده است. با افزایش و 
کاهش آرام تنفس که تقریباً هر ۴۰ تا ۶۰ ثانیه رخ می‌دهد 
مشخص می‌شود. 
مکانیسم پایه تتفس شین -استوکس. علت اصلی 
تنفس شین - استوکس به این ترتیب است: وقتی فردی 
بیش از حد نفس می‌کشد. مقدار زیادی دیا کسیدکربن از 
OF‏ ریوی دفع می‌کند» در حالی که همزمان اکسیژن خون 
افزایش می‌یابد. چند ثانیه طول می‌کشد تا خون ريوي تغییر 
يافته بتواند به مغز منتقل شود و تهویهٌ اضافی را مهار کند. تا 
آن هنگام شخص همچنان تا چند ثانیه دیگر بیش از حد 
تهویه انجام می‌دهد. به اين ترتیب وقتی بالاخره خونی که 
بیش از حد تههویه شده به مرکز تنفسی مغز می‌رسدء مرکز به 
مقدار زیلدی تضعیف می‌شود. سپس چرخه معکوس شروع 
می‌شود. یعنی در آلوئول‌ها دی‌اکسیدکرین افزایش و اکسیژن 
- کاهش می‌یابد. همچنان قبل از اين که مغز بتواند به این 
تغییرات جدید پاسخ دهد چند ثانیه طول می‌کشد. وقتی منز 
پاسخ داد فرد دوباره به شدت نفس می‌کشد و چرخه تکرار 
می‌شود. 
فرایند پایه تفس شین - استوکس در plas‏ افراد رخ 
می‌دهد. اگر چه در شرایط عادی این مکانیسم کاملاً تضعیف 
شده" است. یعنی مایعات خون و نواحی کنترل کننده مرکز 
تنفس مقادیر زیادی از دیا کسیدکربن و اکسیژن محلول و به 


این مواد محرک ریوی (Pulmonary irritant‏ 
receptors)‏ نامیده می‌شوند. پوشیده شده است. این 
گیرنده‌ها توسط sige‏ مختلفی تحریک می‌شوند که همان 
طور که در فصل ۴۰ آمده می‌تواند باعث سرفه Ly‏ عطسه 
شود. اين پدیده سبب انقباض برونشی در برخی بیماری‌ها 
Ste‏ آسم و آمفیزم می‌شود. 

عملکرد گیرنده‌های دریه . تعداد اندکی BLL‏ عصبی 
حسی در دیواره‌های آلوئولی مجاور با (Juxtaposition)‏ 
مویرگ‌های ریوی وجود دارد که نام گیرنده‌های [ را از اینجا 

a‏ گرفته‌اند. این Laos pS‏ به خصوص وقتی مویرگ‌های ریوی 
| از خون لبریز شوند یا وقتی ادم ریوی در شرایطی مثل 

نارسایی احتقانی قلب رخ odd‏ تحریک می‌شوند. اگر چه 
۱ نقش عملکردی گیرنده‌های J‏ واضح نیست. اما تحریک آنها 
۱ ممکن است سبب احساس تنگی نفس شود. 
ادم مغزی موجب کاهش فعالیت مرکز تنفسی می‌شود. 
قعالیت مرکز ننفسی ممکن است توسط pal‏ حاد مغزی 
حاصل از آسیب مغزی کاهش Ub‏ یا متوقف شود. برای مثال 
در صورتی که سر به یک جسم سخت برخورد LS‏ بافت‌های 
مغزی آسیب دیده متورم شده. شریان‌های مغزی را به 
استخوان جمجمه فشار می‌دهند و در نتیجه تا حدودی 

جریان خون مغزی را متوقف می‌کنند. 

KAS‏ سرکوب تنفسی ناشی از ادم مفزی می‌تواند به 
طور گذرا توسط تزریق داخل وریدی محلول‌های هیپرتونیک 
مانند محلول بسیار غلیظ مانیتول بهبود ub‏ این محلول‌ها 
بخشی از مایعات jee‏ را به روش اسمز برداشته, فشار داخل 
جمجمه‌ای را کاهش می‌دهند و گاهی ظرف چند دقیقه 

تنفس )1 دوباره برقرار می‌کنند. 

بیهوشی. احتمالاً شایع‌ترین علت افت تنفسی و توقف 
تنفس» مصرف بیش از حد داروهای بیهوشی یا خواب‌آور 
است. برای مثال پنتوباربیتال سدیم نسبت به بسیاری از 
داروهای بیهوشی دیگر مانند هالوتان به طور قابل 
ملاحظه‌ای مرکز تنفسی را تضعیف می‌کند. زمانی مرفین به 
عنوان یک داروی بیهوشی استفاده می‌شد ولی در حال حاضر 
این دارو تنها به عنوان یک داروی کمکی برای داروهای 
بیهوشی استفاده می‌شوده چون این دارو مرکز تنفسی را به 
شدت تضعیف می‌کند» در حالی که توانایی کمتری برای 

بی‌حس‌کردن قشر Fo‏ دارد. 

تنفس دوره‌ای. یک اختلال تنفسی که نس ‌دوره‌ای 
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فصل ۴۲ - تنظیم تلفس ۰ ۰ ۶۶۵ 


این نوع تنفس شین - استوکس اغلب پیش درآمد 
ن_مونه‌های polars!‏ تغییرات ۳۰۵ ریوی و مرکز 
تنفسی در طول تنفس شین - استوکس در شکل ۴۲-۱۲ 
نشان داده شده‌اند. توجه کنید که 602 خون شریانی AS‏ ار 
2 نورون‌های تنفسی تغییر می‌کند. ولی Bee‏ تنفس با 
jee Pco>‏ مطابقت دارد. نه د0ع۳] خون ریوی که تهویه در 


dnl‏ حین خواب 
اصطلاح 7 پنه یعنی نبود تنفس خودبه خود. گهگاه آپنه OP‏ 
خواب طبیعی رخ می‌دهد ولی در افرادی که دچا 1 حین 
حواب هستند» دفعات و مدت آپنه به شدت افزایش یافته 
یعنی دوره‌های aul‏ به مدت ۱۰ asl‏ یا بیشتر طول می‌کشند 
و ۲۰۰ تا ۵۰۰ بار در شب رخ می‌دهند. آپنه‌های حین خواب 
می‌توانند در نتيجه انسداد راه‌های هوایی فوقانی و به 
خصوص حلق و یا نقص در مرکز تنفسی دستگاه عصبی 
مرکزی روی دهند. 

au]‏ انسدادی حین خواب به وسیله انسداد راه هوایی 
فوقانی ایجاد می‌شود. عضلات حلق به طور طبیعی این راه 
را باز نگه می‌دارند تا در هنگام دم به هوا اجازه جریان یافتن 
به درون ریه‌ها را بدهند. در طول خواب این عضلات اغلب 
شل هستند ولی oly‏ هوایی به مقدار لازم برای عبور ALS‏ 
جریان هوا باز می‌ماند. در بمضی افراد این oly‏ هوایی تا حدی 
باریک است که شل‌شدن عضلات حلق در هتگام خواب 
سبب بسته‌شدن کامل حلق می‌شود به طوری که هوا 
نمی‌تواند به درون ریه‌ها جریان یابد. 

در افرادی که )44 حین خواب دارنده عرناس‌کشیدن بلند 
وتتفس‌سخت خیلی زود پس از به خواب رفتن رخ می‌دهد. 
خرناس‌کشیدن پیشرفت می‌کند و اغلب بلندتر می‌شود و 
سپس با یک دورةٌ بی‌صدا که در طول آن هیچ تنفسی رخ 
نمی‌دهد. آپنه متوقف می‌شود. این دوره‌های آپنه سبب 
tals‏ قابل توجه و۳0 و افزایش Poop‏ می‌شوند که تنفس را 
به شدت تحریک می‌کنند. این yal‏ سبب تلاش‌های ناگهانی 
برای تنفس می‌شود که باعث خرخرهای بلند و تتفس شدید 
متعاقب خرناس‌ها و دوره‌های متناوب آپنه می‌شوند. 
دوره‌های آپنه و تنفس سخت چند صدبار در طول شب تکرار 
می‌شوند AS‏ منجر dy‏ خوابی منقطع و بدون استراحت 


حالت ترکیب شیمیایی دارند. در نتیجه به طور طبیعی lay‏ 
نمی‌توانند در چند ثانیه آن قدر دی‌اکسیدکرین اضافی را 
چرخه بعدی تنفس دوره‌ای شود. ولی در دو وضعیت مختلف» 
عوامل تضعیف‌کننده می‌توانند تحت‌الشعاع قرار گیرند و 
تنفس شین‌استوکس رح دهد: 

وقتی تاخیری طولانی برای MEI‏ خون از ریه‌ها به 
مغر روی می‌دهد. تغییر در میزان دیا کسیدکربن و 
اکسیژن در الوئول‌ها می‌تواند برای ثانیه‌های بسیار 
بیشتری نسبت به معمول ادامه Lb‏ در این شرایط 
ظرفیت‌های ذخیره‌ای الوئول‌ها و خون ریوی برای 
این گازها افزوده می‌شود؛ سپس پس از چند ثانیه 
«Hd‏ تحریک دوره‌ای تنفس به حداکثر خود 
می‌رسد و تنفس شین - استوکس شروع می‌شود. 
چون جریان خون اندک است و انتقال گازهای خون 
از ریه‌ها ay‏ مغز تأخیر دارد. در حقیقت در بیمارانی 
استوکس گاهی می‌تواند برای ماهها به طور متناوب 
رخ دهد. 

cde ۲‏ دوم تنفس شین - استوکس افزاش‌کن 
pate SOLS‏ در نواحی کنترل‌کنندة تنفس است. 
یعنی هر تغییر در دی‌اکسیدکرین يا اکسیژن خون 
سبب تغییر بسیار بزرگتری در تهویه نسبت به حالت 
معمول می‌شود. مثلا وقتی YL YmmHg Peco‏ 
می‌رودبه جای افزايش طبیعی تهویه به میزان ۲ تا 
digg‏ را ۱۰ تا ۲۰ برابر افزایش دهد. تمایل 
فیدبک‌های مغفزی به تنفس دوره‌ای در این حالت 
به قدر کافی قوی است که بدون نیاز به تأخیر 
اضافی جریان خون بین ریه‌ها و مغز» سبب تنفس 
شین - استوکس شود. این نوع تنفس شین - 
استوکس به طور عمده در بیمارانی که آسیب مغزی 
دارند. رخ می‌دهد. آسیب مغزی اغلب برای چند 
ثانیه تحریک تنفسی را به طور کامل متوقف 
می‌کند؛ سپس افزایش شدید در دی‌اکسیدکرین خون 
با نیروی زیادی آن را در جهت عکس برمی‌گرداند. 


— 
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بیمارانی که دچار AUT‏ مرکزی حین خواب هستند ممکن است 
در طول بیداری در حالی که کاملاً توانایی تنفس خود برد 
خودی عادی را دارند. دچار کاهش تهویه باشند. در طول 
خواب, اختلالات تنفسی آنها اغلب بدترشده, منجر به 
افزایش تناوب دوره‌های آپنه می‌شود که ۲۵2 را کاهش و 
و۳00 را تا حدی که به یک سطح بحرانی جهت تحریک 
مرکز تنفسی hoy‏ افزایش می‌دهند. این بی‌ثباتی گذرای 
تنفس سبب خواب ناآرام و علایم بالینی ای مانند mde‏ آپزه 
انسدادی حین خواب می‌شود. 

در اغلب بیماران علت آپنه مرکزی حین خواب ناشناخته 
است اگر چه ناپایداری تنفسی می‌تواند ناشی از سکته یا 
pls‏ اختلالاتی باشد که پاسخگویی مراکز تنفسی مغز را 
نسبت به اثرات تحریکی دیا کسیدکربن و یون‌های هیدروژن 
کاهش می‌دهند. مبتلایان به این Glew‏ حتی به دوزهای 
owl‏ داروهای آرام‌بخش يا خواب‌آور که پاسخ‌دهی مراکز 
تنفسی به اثرات تحریکی دیاکسیدکربن را بیشتر کاهش 
می‌دهند» dy‏ شدت حساسند. داروهایی که مراکز تنفسی را 
تحریک می‌کنند olf‏ کمک‌کننده هستند ولی اغلب تهویه با 
CPAP‏ در شب ضروری است. 

در برخی موارده ممکن است آپنه حین خواب توسط 
ترکیبی از مکانیسم‌های انسدادی و مرکزی ایجاد گرد 
تخمین زده می‌شود که این نوع از آپنه حين خواب "مرکب" 
در حدود VO‏ درصد از تمامی موارد aul‏ حین خواب را تشکیل 
می‌دهده در حالی که آپنه حين خواب "مرکزی" کمتر از V‏ 
درصد از موارد را به خود اختصاص می‌دهد. شایع‌ترین علت 
آپنه Ge‏ خواب انسداد مجاری هوایی فوقانی می‌باشد. 
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می‌شوند. در نتیجه بیماران مبتلا به Ait‏ حین خواب اغلب به 
خواب‌آلودگی شدید در طول روز و همچنین اختلالات 
| دیگری شامل افزایش فعالیت سمپاتیک, ضربان قلب MU‏ 
| هیپرتانسیون ریوی و سیستمیک و افزایش شدید خطر 
| بیماری‌های قلبی عروقی دچار هستند. 
| آپنه انسدادی Ge‏ خواب در افراد مسن و چاق شایع‌تر 
| است» زیرا در آنها جایگزینی چربی در بافت‌های نرم BLE‏ 
۱ افزایش می‌یابد و به دلیل توده‌های چربی اضافی گردن» 
۱ برحلق فشار وارد می‌آید. در تعداد کمی ممکن است آپنه 
حین خواب با انسداد بینی» زبان بسیار بزرگ, لوزه‌های متورم 
یا اشکال خاصی از کام که مقاومت در ply‏ جریان هوا به 
ریه‌ها در حین دم را به شدت افزايش می‌دهند ارتباط داشته 
باشد. شایع‌ترین درمان‌های aul‏ انسدادی حین les‏ شامل 
این موارد است: ۱) جراحی برای برداشتن بافت چربی اضافی 
موجود در پشت گلو (عملی که uvulopalatopharyngoplasty‏ 
نامیده می‌شود)» برای برداشتن لوزه‌ها یا آدنوئیدهای بزرگ یا 
ایجاد یک al)‏ در Sb‏ (ترا کتوستومی) برای دور زدن (بای پس) 
راه هوایی مسدود شده در هنگام خواب و ۲) Angas‏ از راه بینی 
با فشار مشت مداوم (Continuous positive (CPAP)‏ 
airway pressure)‏ که به اختصار CPAP‏ نامیده می‌شود. 
آپنة مرکزی" حین خواب. هنگامی که تحریک عصبی 
OMA‏ تنفسی به طور گذرا از بین برود» رخ می‌دهد. در تعداد 
اندکی از افراد مبتلا به )44 حین خواب» تحریک دستگاه 
۱ عصبی مرکزی به عضلات تنفسی به طور موقت متوقف 
۱ می‌شود. بیماری‌هایی که می‌توانند سبب توقف تحریک 
تهویه‌ای در طول خواب شوند شام ل آسیب به مراک زتتفسی 
مرکری يا احتلالات اجرای عصبی عضلانیتفسی هستند. 
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تعیین ۱۱۱ خون. PH‏ خون به وسیله یک الکترود شیشه‌ای 
pH‏ از نوعی که در همه آزمایشگاه‌های شیمی استفاده 
می‌شود اندازهگیری می‌شود. به هر حال, الکترودی که به این 
منظور استفاده می‌شود ابعاد بسیار کوچکی دارد. ولتاژی که 
توسط الکترود شیشه‌ای ایجاد می‌شود معیاری مستقیم برای 
pH‏ است و معمولاً مستقیماً از روی مقیاس ولت‌متر خوانده 
می‌شود یا در جدولی ثبت می‌شود. 


تعیین CO2‏ خون. الکترود سنجش PH‏ همچنین می‌تواند 
در تعیین CO?‏ خون به روش زیر به کار رود. هنگامی که یک 
محلول رقیق بی‌کربنات سدیم در مجاورت گاز COZ‏ قرار 
می‌گیرده دی‌اکسیدکربن در محلول تا زمان برقراری یک 
حالت تعادل حل می‌شود. در این وضعیت تعادل» با توجه به 
معادلة هندرسون - هاسلباخ که در فصل ۳۱ شرح داده شد. 
pH‏ محلول تابعی از غلظت 002 و یون بی‌کربنات است. به 
این ترتیب: 


pH = ۶۱+: دلوم‎ 
CO; 


الکترود شیشه‌ای مورد استفاده جهت اندازه‌گیری 002 
در خون توسط غشای پلاستیکی نازکی پوشیده می‌شود. در 
فاصله بین الکترود و غشای پلاستیک» محلول بی‌کربنات 
سدیم با غلظت معلوم وجود دارد. خون هم در مجاورت سطح 
خارجی غشای پلاستیکی قرار می‌گیرد؛ به طوری که به 
دیا کسیدکربن اجازة انتشار از خون به محلول بی‌کربنات را 
می‌دهد. معمولاً یک قطره خون جهت انجام اين کار کافی 
است. پس از آن pH‏ توسط الکترود شیشه‌ای اندازه گیری و 
0 از طریق فرمول بالا محاسبه می‌شود. 
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تشخیص و درمان اغلب اختلالات تنفسی Lie‏ به درک 
اصول فیزیولوژی تنفس و تبادل گازها بستگی دارد. برخی از 
بیماری‌های تنفسی در نتیجه تهویه ناکافی Sou)‏ می‌شوند. 
بقیه در اثر اختلال در انتشار گازها از JUS‏ غشای ریوی يا 
اختلال در انتقال گازها بین ریه و بافت‌ها رخ می‌دهند. به هر 
حال, هر یک از اين بیماری‌ها با هم متفاوت هستند» بنابراین 
نمی‌توان همگی آنها را به سادگی تحت عنوان "نارسایی 
تنفسی" نامگذاری کرد. 


روش‌های مفید جهت بسررسی ناهنجاری‌های 
تنفسی ۱ 


در چند فصل گذشته. در مورد چندین روش برای بررسی 
ناهنجاری‌های تنفسی» شامل اندازه‌گیری ظرفیت حیاتی» 
هوای جاری» ظرفیت باقی‌مانده عملی. فضای مرده. شانت 
فیزیولوژیک و فضای مرده فیزیولوژیک صحبت کردیم. اين 
سری از اندازه‌گیری‌ها فقط بخشی از تجهیزات یک 
فیزیولوژیست بالینی day‏ می‌باشد. 


بررسی گازهای خونی و OSS PH‏ 

تعیین ۳02 Peo‏ و pH‏ خون یکی از پایه‌های آزمایشات 
مربوطبه عملکرد ریه است. معمولاً به عنوان کمک در تعبین 
درمان مناسب جهت زجر تنفسی حاد یا اختلال حاد در Jobs‏ 
اسید و jl‏ انجام سریع این اندازه‌گیری‌هاء اهمیت دارد. 
روش‌های ساده و سریعی ابداع شده‌اند که برای pol‏ این 
اندازه‌گیری‌ها تنها به چند دقيقه زمان و چند قطره خون 
احتیاج دارند. این روش‌ها در ادامه ذکر شده است. 
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شکل ۰۴۳-۱ A‏ روی هم خوابیدن مجرای تنفسی هنگام اعمال 
حداکثر تلاش تنفسی, اثری که میزان جریان بازدمی را محدود 
می‌کند. 13. تاثیر حجم ریه بر حداکثر جریان هوای بازدمی, 
نشان‌دهنده این موضوع است که هر چه حجم ریه کمتر شود. 
حداکثر جریان هوای بازدمی نیز کمتر می‌شود. 


از آلوئول‌ها به سمت برونشیول‌ها می‌راند. بلکه همزمان 
HEL‏ روی هم خوابیدن (کلاپس) برونشیول‌ها نیز می‌شود که 
ails‏ عبور هوا Crow dy‏ خارج می‌شود. هنگامی که 
برونشیول‌ها تقریباً به طور کامل روی هم می‌خوابنده فشار 
بیشتر بازدمی می‌تواند باعث افزایش شدید فشار آلوئولی 
09,5 اما به همان میزان سبب افزایش میزان کلاپس 
برونشیولی و افزایش مقاومت راه‌های هوایی نیز می‌گردد و 
بنابراین مانع از افزایش Ate‏ جریان بازدمی می‌شود. پس 
اگر نیروی بازدمی از یک حد بحرانی بیشتر شود یک حداکثر 
جریان بازدمی ایجاد می‌کند. 

شکل ۴۳-۱8 نشان‌دهنده اثر کلایس ریوی (و در نتیجه 
کلاپس برونشیولی) بر حداکثر جریان بازدمی است. منحنی 
ثبت شده حداکثر جریان بازدمی در حجم‌های مختلف ریه را 
نشان می‌دهد. بعد از آنکه فرد سالم ابتدا تا جای ممکن هوا را 
به داخل ریه‌ها می‌کشدء با حداکثر تلاش بازدمی هوا را خالی 
می‌کند تا زمانی که دیگر نتواند هیچ هوایی خارج کند. دقت 
کنید که شخص dy‏ سرعت by‏ حداکثر جریان هوای بازد‌ي 
بیش از ۴۰۰۳۰۷۳ می‌رسد. اما بدون توجه به تلاشی که 
شخص برای بازدم انجام می‌دهد, حداکثر جریان بازدمی که 


نعیین PO?‏ خون. غلظت اکسیژن در یک aslo‏ با استفاده از 
روشی به نام پولاروگرافی (Polarography)‏ محاسبه 
می‌شود. برای این منظور بین الکترود منفی کوچک و محلول 
جریان الکتریکی را برقرار می‌کنند. اگر ولتاژ الکترود بیش از 
روی الکترود رسوب می‌کند. علاوه بر این, میزان جریان 
برقرارشده از طریق الکترود. مستقیماً با غلظت اکسیژن (و در 
نتیجه با غلظت CO?‏ نیز) متناسب است. در عمل, از یک 
الک‌ترود منفی از جنس پلاتینیوم, با مساحت حدوداً ۱ 
میلی‌متر مربع که توسط یک غشای پلاستیکی نازک از خون 
جدا شده است. استفاده می‌شود. Lie cpl‏ به اکسیژن اجازه 
می‌شوند را نمی‌دهد. 

معمولا هر ۳ وسیله اندازه گیری Pcoz pH‏ 9 ۳02 در 
یک دستگاه واحد قرار داده می‌شوند 9 همگی این 
اندازه گیری‌ها می‌تواند طی یک د قیقه با استفاده از نمونه‌ای 
در حد یک قطره خون انجام شود. as‏ تغییر در گازهای 
خون و PH‏ می‌تواند 48.89 dy‏ دقیقه در کتار بستر بیمار 


پیگیری شود. 


اندازه‌گیری حداکثر جریان بازدمی 
در بسیاری از بیماری‌های تنفسی به ویژه آسم» مقاومت در 
برابر جریان هوا در طی بازدم شدید می‌شود که گاهی تنفس 
را به شدت مشکل می‌کند. این موضوع منجر به ایجاد 
مفهومی به نام حدآکثر جریان بازدمی به این صورت 
می‌شود: هنگامی که شخص با فشار زیادی بازدم انجام 
می‌دهد» جریان هوای بازدمی به حداکثر می‌رسر و بیشترین 
حدی که حتی با فشار شدید اضافی هم جریان بیشتر نشود را 
حداکثر > Ob‏ بازدمی می‌نامیم. حداکثر جریان بازدمی 
هنگامی که ریه‌ها حاوی حجم زیادی از هوا باشند بسیار 
بیشتر از هنگامی است که ریه‌ها خالی باشند. این اصول با 
رجوع به JSS‏ ۴۳-۱ بهتر درک می‌شوند. 
شکل ۴۳-۱۸ اثر افزایش فشاری که از خارج به 
آلوئول‌ها و راه‌های عبور هوا وارد می‌شود را GLE‏ می‌دهد. 
این فشار در اثر فشرده‌شدن قفسه سینه ایجاد می‌شود. 
پیکان‌ها نشان می‌دهند که اين فشار هم آلوئول‌ها و هم 
. برونشیول‌ها را از خارج فشرده می‌کند. بنابراین نه تنها هوا را 
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Lung volume (liters) 
شکل ۴۳-۲. تأشر دو ناهنجاری تنفسی (ریه‌های محدود شده و‎ 
انسداد مجاری هوایی) بر منحنی حداکثر جریان بازدمی - حسجم.‎ 


خیلی زود مسدود می‌شوند. حداکثر جریان بازدمی تا حد 
زیادی کاهش پیدا می‌کند. 

بیماری کلاسیکی که باعث انسداد شدید راه‌های هوایی 
می‌شود آسم است. انسداد جدی راه‌های هوایی در برخی 
مراحل بیماری میرم هم اتفاق می‌افتد. 


ظرفیت حیاتی بازدمی تحت فشار و حجم 
بازدمی تحت فشار 
یکی دیگر از آزمون‌های بالینی ریه که مورد استفاده بسیاری 
دارده ثبت ظرفیت حیانی بازدمی‌نحت فشار (FVC)‏ 
(Forced expiratory vital capacity)‏ توسط اسپیرومتر 
می‌باشد که روشی بسیار ساده است. همان طور که در شکل 
ly ۴۳-۳۸‏ فردی با ریه‌های سالم و در شکل ۴۳-۳8 
برای فردی با انسداد نسبی راه‌های هوایی cyl‏ منحنی رسم 
شده است برای انجام مانور FVC‏ ابتدا فرد یک دم عمیق تا 
اندازه تمام ظرفیت )4 (TLC)‏ انجام می‌دهد. سپس با 
حداکتر تلاش بازدمی با بیشترین سرعت و تا جای ممکن 
هوا را داخل اسپیرومتر بیرون می‌دهد. همان طور که در 
شنکل نشان داده شده plod‏ اندازه نزولی منحنی حجم ریه که 
ثبت شده نشان دهنده ۳۷ است. 

حال تفاوت‌های بین دو منحنی را بررسی کنید. در 
منحنی مربوط dy‏ نسدادسبی راه‌های هوایی» تغییرات حجم 
کل FVC‏ تفاوت زیادی با )44 طبیعی ندارد که بیانگر 
تغییرات متوسطی در حجم‌های day‏ در این دو شخص 
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شخص می‌تواند داشته باشد همین خواهد بود. 

همچنین دقت کنید که هر چه حجم ریه کمتر می‌شود, 
حداکثر جریان بازدمی هم کمتر می‌شود. علت اصلی این 
موضوع آن است که در ریه «quite‏ برونش‌ها و برونشیول‌ها 
توسط نیروی کششی الاستیکی که توسط اجزای day‏ به 
سطح خارجی‌شان وارد می‌شود. به طور نسبی باز نگ‌هداشته 
می‌شوند. هر چه ریه کوچک‌تر می‌شود» این اجزا شل‌تر و 
آزادتر می‌شوند. بنابراین برونش‌ها و برونشیول‌ها با سهولت 
بیشتری تحت فشار خارجی قفسه سینه کلاپس می‌شوند و 
حداکثر جریان بازدمی هم تدریجاً کاهش می‌یابد. 


اختلالات منحنی حدا کثر Ob ye‏ بازدمی - حچم. 
شکل ۴۳-۲ یک ode‏ حداکثر جریان بازدمی - حجم 
طبیعی را همراه با دو منحنی دیگر جریان - حجم که برای ۲ 
دسته از بیماری‌های ریوی ثبت شده است. نشان می‌دهد: 
ریه‌های محدود شده و انسداد نسبی راه‌های هوایی. همانطور 
که می‌بینید در ریه‌های محدود شده ظرفیت تام day‏ 
(TLC)‏ و حجم باقی‌مانده (RV)‏ کاهش می‌یابد. از این 
گذشته به علت aS)‏ ریه‌ها نمی‌توانند تا حداکثر حجم طبیعی 
خود jl‏ شونده حتی با بیشترین حد تلاش بازدمی» حداکثر 
فشار بازدمی نمی‌تواند به اندازه منحنی طبیعی بالا رود. 
بیماری‌های محدودکننده ریه عبارتند از: بیماری‌های 
فیبروزی خود ریه مثل سل و سیلیکور و بیماری‌هایی که 
یر خیم نما یه را Bia Fea 0 tyre‏ 
اسکولیوز و پلورزی فیبروتیک. 

در بیماری‌هایی که با انسداد راه موایی همراه هستند. 
Vga‏ بازدم بسیار مشکل‌تر از دم می‌باشد چرا که تمایل 
راه‌هایی هوایی به بسته‌شدن توسط فشار مثبت اضافه‌ای که 
در قفسه سینه برای بازدم مورد نیاز است» به شدت افزایش 
thes‏ در مقابل. فشار منفی اضافی clad‏ جنب که به 
هنگام دم ایجاد می‌شود» عملاً همزمان با بازکردن آلوئول‌هاء 
راه‌های هوایی را تحت کشش قرار می‌دهد و باز نگاه می‌دارد. 
بنابراین هوا تمایل دارد تا به راحتی وارد ریه شود اما درون 
ری به دام می‌افتد. در طول چندین ماه تا چندین سال, این 
اثر باعث افزایش TLC‏ و RV‏ می‌شود که این وضعیت در 
شکل ۴۳-۲ با منحنی سبز رنگ نشان داده شده است. 
همچنین ay‏ علت انسداد راه‌های هوایی و a‏ این علت که در 
ین بیماری, راههای هوایی نسبت به راه‌های هوایی طبیعی 
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Normal‏ ترکیبی انسدادی - تخریبی ریه که به علت مصرف طولانی 
ای چا ۸ مدت سیگار ایجاد می‌شود به کار می‌رود. اين پدیده حاصل 
ric,‏ 4 تنییرات پاتوفیزیولوژیک عمده‌ای است که عبارتند از 
۳ ۱ ۱ چ ۱ عونت هرمن ay‏ علت استنشاق دود یا ple‏ موادی 
z, FEV,/FVC%‏ که باعث تحریک برونش و برونشیول‌ها می‌شوند. 
<= و5 عفونت مزمن به طور جدی مکانیسم‌های حفانظتی 
67 45 0123 راه‌های هوایی را مختل می‌کند؛ از جمله فلج نسبی 
B Airway Obstruction‏ ع مژک‌های اپی‌تلیوم oi‏ که » a‏ مصرف 
تن 5 نیکوتین اتفاق می‌افتد. در نتیجه» موکوس نمی‌تواند 
FEV,‏ 93 به سادگی از مجاری تنفسی TE‏ شود. همچنین 
FVC‏ ۳2/۹ 2 5 تحریک ترشح مقادیر بیشتر موکوس اتفاق می‌افتد 
۱ که در نهایت موجب بدترشدن موقعیت می‌شود. 
7 6 5 4 3 2 1 0 ماکروفاژهای آلوئولی هم مهار می‌شوند. بنابراین 
توت اثربخشی آنها برای مهار عفونت کاهش می‌یابد. 
شکل ۰۴۳-۳ ۸ ثبت منحنی در حین مانور ظرفیت حیاتی خارج ۲ عفونت» افزایش موکوس و ادم التهابی اپی‌تلیوم 
شده با فشار. در یک فرد سالم و B‏ در فردی باانسداد نسبی برونشیول‌هاء با هم باعث انسداد Se je‏ بسیاری از 
مجاری هوایی. sic)‏ صفر روی محور حجم» حجم باقی‌مانده را راه‌های هوایی کوچک می‌شوند. 
نشان می‌دهد). FEV]‏ حجم بازدمی تحت فشار در ثانیه اول؛ ۳._انسداد راه‌های هوایی به طور Geb‏ باعث دشواری 


در بازدم می‌شوند. بنابراین Loe‏ د رآلوئول د گر 
می‌اغتد و آنها بیش از حد کشیده می‌شوند. این 
موضوع هنگامی که با عفونت ریه همراه شود باعث 
تخریب فای لتوجه “LO:‏ ۸ درصد دبواره آلوئولی 
می‌شود بنابراین تصویر نهایی ریه دچار آمفیزم 
چیزی است که در شکل ۴۳-۴ (بالا) و ۴۳-۵ 
نشان داده شده است. 


FVC‏ ظر Slo cus‏ بازدمی تحت فشار. 


می‌باشد. به هر حال در اینجاتغاوت بزرگی در مقدار هوایی 
که شخص می‌تواند در هرثانیه حصوصا طی‌ثانیه اول بیرون 
دهد » وجود دارد. از این رو مقایسه حجم بازدمی خارج شده 
با فشار که طی یک Jol aul‏ ثبت شده (۳1:۷۱) در فرد 


سالم مرسوم است. در فرد سالم (شکل ۴۲-۳۸ درصد 
6 در انیه اول تقسیم بر ۳۷6 EXEL‏ برابر با ۸۰ 
درصد می‌باشد. اگر در شکل ۴۳-۳8 دقت کنید» می‌بینید که 
در انسداد راه‌های هوایی این مقدار تا ۸۴۷ کاهش lang‏ 
می‌کند. در انسداد جدی راه‌های هوایی که به طور معمول در 
آسم حاد اتفاق می‌افتد» این مقدار می‌تواند تا کمتر از + AY‏ 
هم افت LS‏ 


اثرات فیزیولوژیک آمفیزم مزمن بسته به شدت بیماری 
و نسبت انسداد برونشیولی به تخریب بافت ریه. می‌تواند 
متفاوت باشد. از جمله ناهنجاری‌های مختلفی که در آمفیزم 
مشاهده می‌شوند می‌توان به موارد زیر اشاره کرد: 

۱ انسداد برونشیولی باعث افزایش مفاومت راه‌های 
هوایی می‌شود و کار تنفسی را به شدت افزایش 
می‌دهد. راندن هوا به خارج از برونشیول‌ها در طی 
بازدم برای فرد دشوار می‌شود. چرا که نیروک 
فشارنده ریه‌ها از خارج» نه تنها برونشیول‌ها ر 
فشرده می‌کند, بلکه باعث افزایش مقاومت PUD‏ 
طی بازدم می‌شود. 

۲ کاهش وسیع دیواره آلوئولی که باع تکاهش‌قابل 
توجه ظرفیت اتشاری بافت ریه می‌شود. توانایی 


آمفیزم ریوی مزمن 
عبارت Sep ede‏ به معنی وجود هوأی اضافی در ربه 
است. در هر حال, این عبارت معمولاً برای توصیف روندهای 


دا 
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شکل ۴۳-۴. تفاوت ریه آمقیزمی (شکل بالا) با ریه طبیعی (شکل‎ 


بنابراین» آلوئول گرفتار به طرز پیشرونده‌ای با مایع و سلول پر 
می‌شود و عفونت با گسترش باکتری یا ویروس از آلوئولی به 
آلوتول دیگر منتشر می‌شود. سرانجام مناطق وسیعی از ریه, 
گاهی اوقات pled‏ یک لوب و حتی pled‏ یک ریه به صورت 
"سخت در می‌آیند؛ به این معنی که این قسمت‌ها با مایع و 
پس‌ماندهای سلولن پر شده‌اند ۱ 

در پنومونی» عمل تبادل گاز در ریه در مراحل مختلف 
بیماری کاهش پیدا می‌کند. در مراحل اولیه» روند پنومونی 
ممکن است کاملاً محدود به یک ریه باشد؛ تهویه آلوئولی 
کاهش می‌یابد. در Ne‏ که جریان خون ریوی طبیعی است. 
این مسئله باعث ایجاد 99 ناهنجاری بزرگ می‌شود: ۱) 
کاهش مساحت تام نغشای تنفسی موجود و ۲) کاهش نسبت 
تهویه به جریان خون. هر دوی این اثرات باعث ایجاد 
میوکسمی (اکسیژن پایین خون) و هیپرکاپنی CO?)‏ بالای 
خون) می‌شوند. 

شکل ۴۳-۶ اثر کاهش نسبت تهویه به خونرسانی در 
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ره را در اکسیژناسیون خون و برداشت 
دی‌اکسیدکربن از خون کاهش می‌دهد. 

۲ اغلب روند انسدادی در برخی بخش‌های ریه 
شدیدتر از ple‏ قسمت‌ها است. بنابراین برخی 
بخش‌های ریه تهویه مناسب دارند و برخی دیگر 
تهویه ناکافی دارند. این وضعیت باعث اععلال 
شدیا در لسبت تهویه به حولرسانی می‌شود, به 
طوری که در قسمت‌هایی که ۷۸/۵ بسیار کم است 
(Sle OLE)‏ تهویه خون مختل می‌شود. 
در pl‏ قسمت‌ها که ۷/۵ بالا است» فضای 
مرده‌فیریولرژیک باعث هدررفتن تهویه می‌شود. 
هر gd‏ اثر در هر یک از ba)‏ با هم اتفاق می‌افتند. 

۴ از بین رفتن قسمت‌های وسیعی از دیواره آلوئولی 
باعث کاهش تعداد مویرگ‌های ریوی که خون از 
آنها عبور می‌کند می‌شود. در نتیجه, معمولاً مقاومت 
عروق ریوی به میزان قابل توجهی افزایش می‌یابد 
و باعث )4/9 سکشارتحون ریری می‌شود. این عامل 
هم به نوبه خود باعث آفزایش بار قلب راست 
سود (LE A‏ میب اسان CdS‏ رانست 
می‌گردد. 

آمفیزم مزمن به آرامی در طول سال‌ها پیشرفت می‌کند. 

شخص به علت کاهش تهویه در بسیاری از آلوئول‌ها و 
کاهش چشمگیر دیواره آلوتولی» دچار هیپوکسی و هیپرکاپنی 
می‌شود. نتیجه نهایی تمامی اين اثرات» نیاز شدید به هوا 
(air hunger)‏ و تنگی نفس شدید و طولانی است که 
می‌تواند سال‌ها Sob‏ بکشد. به طوری که هیپرکاپنی CEL‏ 
مرگ شخص می‌گردد؛ مجازات بزرگی که فرد بابت کشیدن 
سیگار باید بپردازد. 


پنومونی 

عبارت پنوموبی یا ذات‌الریه به هرگونه شرایط التهابی ریه 
گفته می‌شود که در آن, آلوئول‌ها با مایع و سلول‌های خونی 
پر شوند (همان طور که در شکل ۴۳-۵ نشان داده شده 
است). یکی از انواع شایع پنومونی» پنومونی باکتریایی است 
که عمدتاً توسط پنومکرک ایجاد می‌شود. اين بیماری ابتدا 
با عفونت آلوئول‌ها شروع می‌شود؛ غشای ریوی ملتهب و به 
شدت متخلخل می‌شود» به طوری که ale‏ و حتی سلول‌های 
ید و قرمز خون می‌تواند از آن Soll JS a‏ نشت کنند. 
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شکل ۴۳-۶. تأثیر پنومونی بر درصد اشباع اکسیژن در شریان 


ریوی» وریدهای ریوی راست و چپ و آئورت. 


آلوئول‌ها کشیده شود LW‏ آلوئول‌ها کاملاً با مایع ادم پر 
می‌شوند. اين اتفاقی است که تقریباً هميشه هنگامی که یک 
ریه a‏ طور کامل دچار آتلکتازی می‌شود رخ می‌دهد» 
موقعیتی که به عنوا ry AS‏ وسیع ریه خوانده می‌شود. 
اثرات ناشی ا زک لاپس وسیع (آتلکتازی) بر عملکرد 
ریوی در شکل ۴۳-۷ نشان داده شده است. کلاپس بافت 
ریه نه تنها باعث انسداد آلوئول‌ها می‌شود, بلکه تقریبً 
همیشه باعث افزایش مقاومت در برابر عبور خون از عروق 
ریوی در ریه کلاپس شده می‌گردد. افزایش مقاومت تا 
حدودی به علت خود کلاپس است که با کاهش دادن حجم 
ری باعث فشرده‌شدن و تا خوردن عروق آن می‌شود. به 


Pneumonia 


۱ 
| 


Emphysema 


[a‏ شکل ۴۳-۵. تغییرات آلوئولی ریه در پنومونی و آمفیزم. 


پنومونی را نشان می‌دهد. خونی که از قسمت‌های تهویه 
شونده dy)‏ عبور می‌کند» ٩۷‏ درصد با اکسیژن اشباع می‌شود. 
در حالی که خونی که از قسمت‌های بدون تهویه عبور می‌کند 
تنها ۶۰ درصد اشباع می‌شود. بنابراین متوسط اشباع خونی 
که توسط قلب چپ به BD‏ آثورت پمپ می‌شود تنها VA‏ 
درصد است که بسیار کمتر از مقدار طبیعی می‌باشد. 


آتلکتازی 

SLT‏ ی (Atelectasis)‏ به معنی کلاپس یا روی هم 
خوابیدن آلوئول‌ها است. این اتفاق می‌تواند در مناطق محدود 
و مشخصی از a,‏ یا در تمام ریه روی دهد. شایع‌ترین Sle‏ 
ایجادکننده آنلکتازی عبارتند از: ۱) انسداد کامل oly‏ هوایی یا 
۲) عدم وجود سورفکتانت در مایع پوشاننده آلوئول‌ها. 


انسداد oly‏ هوایی سبب کلایس ریه‌ها می‌شود. انسداد 
ol)‏ هوایی که منجر به آتلکتازی می‌شود معمولاً در اثر 
۱) انسداد تعداد زیادی از برونش‌های کوچک توسط موکوس 
یا ۲) انسداد برونش اصلی با توده موکوسی بزرگ یا یک جسم 
جامد مثل تومور اتفاق می‌افتد. هوای گیرافتاده در پشت 
انسداد در طی دقایق یا ساعت‌ها توسط جریان خون 
مویرگ‌های ریوی جذب می‌شود. اگر نسج ریه به اندازه کافی 
انعطاف‌پذیر باشد. این موضوع فقط منجر به کلاپس آلوئول 
می‌شود. در هر yy ST JO‏ به علت وجود بافت فیبروزی 
سخت شده ASL‏ و نتواند روی هم جمع شود جذب هوا در 
آلوئول‌ها باعث ایجاد فشار منفی شدیدی در داخل آلوئول‌ها 
می‌شود که باعث می‌شود مایع از مویرگ‌های ریوی به داخل 
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پاتوفیزیولوژی» تشخیص و اکسیژن‌درمانی ۰ ۶۷۳ 
آلوئولی چندین برابر حالت طبیعی می‌شود. این مسئله باعث 
تمایل شدید ریه‌های این نوزادان به کلاپس يا پرشدن توسط 
wl‏ می‌شود. همان طور که در فصل PA‏ توضیح داده Ld‏ 
بسیاری از نوزادان هنگامی که قسمت‌های وسیعی از ری آنها 
دچار کلاپس Og ge‏ در اثر خنگی می‌ميرند. 


آسم - ان قباض اسپاسمی عضلات صاف 
برونشیول 
مشخص می‌شود که به طور نسبی برونشیول را مسدود 
می‌کنند 9 باعث دشواری در تنفس می‌شوند؛ آسم در our‏ 
درصد Cured‏ در زمانی در Job‏ عمر اتفاق می‌افتد. 
برونشیول‌ها در پاسخ به مواد خارجی موجود در هواست. در 
حدود ۸۷۰ بیماران» جوان‌تر از ۳۰ سال هستند. آسم در اثر 
حساسیت بالای آلرژیک» خصوصاً حساسیت به گرده‌های 
گیاهان ایجاد می‌شود. در بیماران مسن‌تن علت معمولا 
افزایش حساسیت به محرک‌های غیرآلرژن هواء مثل اثر مواد 
محرک موجود در دود است. 

واکنش آلرژیک که باعث ایجاد آسم آلرژیک می‌شود به 
این روش اتفاق می‌افتد: فرد مبتلا به آلرژی نمادین تمایل به 
ساختن مقادیر بالایی از آنتی‌بادی‌های م1 دارد و این 
آنتی‌بادی‌ها هنگام مواجه‌شدن با آنتی‌ژنی که اولین بار 
ساخته‌شدن آنها را تحریک کرده بوده واکنش نشان می‌دهند. 
همان طور که در فصل ۳۵ شرح داده شد» در | a‏ این 


آنتی‌بادی‌ها (ite‏ به ماست‌سل‌ها متصل صی‌شوند. 


ماست‌سل‌ها در بافت بینابینی ریه در مجاورت نزدیک با 
برونشیول‌ها و برونش‌های کوچک قرار دارند. هنگامی که فرد 
آنماتیکه گرده‌لی dy tS‏ ان حساس است (گرخهای کلم 
شخص برعلیه آن آنتی‌بادی IgE‏ ساخته است) را طی دم 
وارد dy‏ می‌کند. گرده با آنتی‌بادی متصل dy‏ ماست‌سل 
واکنش نشان می‌دهد و باعث می‌شود ماست سل متقادیر 
زیادی از محتویات خود را آزاد کند. از جمله» (a‏ هیستامین. «) 
ماد هکند اث رآنافیلاکسی (که مخلوطی از لکوترین‌هاست) ۵) 
فاکتو رکموتاکس یو زینوفیل‌ها و ) برادی‌کینین, در ار 
مجموع این عوامل خصوصاً ماده کنداثر آنافیلاکسی ۱) pol‏ 
لوکالیزه در دیواره برونشیول‌های کوچک و همچنین ترشح 
4 ضخیمی از موکوس در لومن برونشیولی و ۲) اسپاسم 


38 سب 
Teter‏ -بلویبزی شلیص دس | Fit‏ 


Pulmonary arterial blood 
60% saturated with 2 


Right Left 
pulmonary pulmonary 
veins 97% veins 60% 

saturated saturated: 


flow 1/5 
normal 


Blood 5/6 = 97% 
1/6 = 60% 

Mean saturation 
=91% 


شکل ۴۳-۷. تاثیر آتلکتازی بر اشباع اکسیژن خون آئورتی. 


cog le‏ هیپوکسی در کلاپس آلوئولی باعث انقباض عروقی 
بیشتری می‌شود که در فصل ۳۹ شرح داده شد. 

به cle‏ انقباض عروقی. جریان خون در ریه آتلکتاتیک 
کم می‌شود. خوشبختانه tiny‏ 
تهویه می‌شود» منحرف sai‏ و بنابراین به خوبی تهویه 
می‌شود. در موقعیتی که در شکل ۴۳-۷ نشان داده شده 
استه 2 خون از قسمت‌های دارای تهویه عبور کرده و فقط + 

آن از ریه بدون تهویه عبور می‌کند. در نتیجه نسبت تهویه به 
خونرسانی کلی فقط در حد متوسطی کم می‌شود. بنابراین با 
وجود از بین‌رفتن کامل تهویه در یک ریه, درصد اشباع خون 
آتورت فقط کمی کاهش پیدا می‌کند. 


بیشتر خون dy‏ سمت ریه‌ای AS‏ 


فقدان سور فکتانت به عنوان علت کلاپس ریه. ترشح 
و عملکرد سورفکتانت در آلوئول در فصل ۳۸ توضیح داده 
شد. گفته شد که سورفکتانت توسط سلول‌های اپی‌تلیال 
مخصوصی به درون مایعی که سطح داخلی آلوئول‌ها را 
می‌پوشاند ترشح می‌شود. سورفکتانت به نوبه خود باعث 
کاهش کشش سطحی آلوئول‌ها به میزان ۲ تا ۱۰ برابر 
می‌شود. اين امر ay‏ طور طبیعی نقش مهمی در پیشگیری از 
کلاپس آلوئولی دارد. به هر JE‏ در برخی شرایطء مثل 
بیماری غشای ay aS) lls‏ نام سندرم زجرتنفسی هم 
نامیده می‌شود) که معمولاً در نوزادان نارس تازه متولا شده 
دیده می‌شود. مقدار سورفکتانت مترشحه توسط آلوئول‌ها به 
مقدار قابل توجهی کاهش یافته و کشش سطحی مایع 
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۲]کاهش: سعل حکل Pern TK af Be‏ ی و افز| اش ر_ضخامت els‏ 
تمس ی ra AS‏ پشرونه طظرفیت اتشار ر ره می‌شود 
9 ۳( غیرعادی‌شادل لسبت نهووبه به om‏ لو سا" ربه‌ها. 


ی بی د pr.‏ 


و دیا کسیدکرین می‌شوند. 


هبیوکسی و اکسیژن درمانی 


تقریباً تمام شرایط بیماری که در قسمت‌های قبلی همین 
فصل بحث شدند. می‌توانند باعث ایجاد درجاتی از هیپوکسی 
سلولی شدید شوند. گاهی اوقات» اکسیژن درمانی ارزشی 
چشمگیر و سایر اوقات ارزشی متوسط دارد. ولی گاهی» هیچ 
ارزشی ندارد. بنابراین مهم است که انواع مختلف هیپوکسی 
را بشناسیم تا پس از آن بتوانیم در مورد اصول فیزیولوژیک 
اکسیژن درمانی صحبت کنیم. آن چه در زیر گفته می‌شود 
طبقه‌بندی توصیفی علل هیپوکسی است: 
اکسیژناسیون ناکافی خون در ریه‌ها در نتيجه علل 
خارجی 
(a‏ کاهش اکسیژن جو 
(b‏ کاهش تهویه (اختلال عصبی - عضلانی) 
۲ بیماری‌های ریوی 
(a‏ کاهش تهویه به علت افزایش مقاومت راه‌های هوایی 
یا کاهش پذیرش ریه 
(b‏ نسبت غیرعادی تهویه به خونرسانی (شامل افزایش 
فضای مرده فیزیولوژیک یا افزایش شانت فیزیولوژیک) 
(c‏ کاهش انتشار از غشای تنفسی 
۴ شانت وریدی به شریانی (شانت قلبی راست به چپ) 
۴ انتقال ناکافی اکسیژن توسط خون به بافت‌ها 
(a‏ کم‌خونی یا هموگلوبین غیرطبیعی 
(b‏ نارسایی گردش خون سیستمیک 
(C‏ نارسایی موضعی در گردش خون (عروق محیطی» 
مغزی» کرونری) 
(d‏ ادم stl‏ 
۵ ناتوانی بافت در مصرف اکسیژن 
(a‏ مسمومیت آنزیم‌های اکسیداسیون سلولی 
(b‏ کاهش قدرت متابولیکی سلول برای مصرف اکسیژن 
ay‏ علت مسمومیت, کمبود ویتامین یا سایر فاکتورها 
معیار این طبقه‌بندی برای انواع هیپوکسی در بحث‌های 


.»و _ ۳ 


a و2‎ 


عضلات Glo‏ برونشیولی رخ می‌دهد و مقاومت راه‌های 
هوایی به شدت YL‏ می‌رود. 
همانطور که در ابتدای ین فصل بحث شد در آسم. قطر 
برونشیول در طول بازدم بیشتر از زمان دم کاهش می‌یابد؛ 
چرا که تلاش تنفسی, برونشیول‌ها را از خارج فشرده می‌کند 
۱ و باعث کلاپس برونشیولی می‌شود. به این علت که 
۱ برونشیول‌های فرد آسمی از قبل تا حدی مسدود بودنده 
انسداد بیشتر در اثر فشار خارجی باعث انسداد شدید در طی 
بازدم می‌شود. بنابراین, فرد مبتلا به آسم می‌تواند دم Wels‏ 
مناسبی انجام دهد اما در بازدم بسیار مشکل دارد. آزمایشات 
بالینی ۱) کاهش شدید حداکثر جریان بازدمی و ۲) کاهش 
حجم بازدمی در واحد زمان را نشان می‌دهند. هم چنین تمام 
این عوامل باعث تنگی نفس یا "تشنگی به “Vy‏ می‌شوند که 
قبلاً در همین فصل توضیح داده شد. 
ظرفیت باقی‌مانده عملکردی و حجم باقی‌مانده در 
Ub‏ یک حمله آسمی به علت اختلال در خروج هوا از ریه, 
افزایش Ath or‏ همچنین» در Job‏ چند سال» قفسه سینه 
دایماً بزرگ می‌شود و باعث ایجاد یک "سینه بشکه‌ای" 
(barrel chest)‏ می‌گردد؛ به همین دلیل» ظرفیت باقی‌مانده 
عملکری و حجم باقی‌مانده افزایش دایمی پیدا می‌کنند. 


سل 
در بیماری سل (Tuberculosis)‏ باسیل‌های سل باعث 
ایجاد یک واکنش ویژه در CL,‏ ریه‌ها می‌شوند که از دو 
بخش تشکیل شده است: ۱) تهاجم به بافت آلوده توسط 
ماکروفاژها و ۲) محصورشدن ضایعه توسط بافت فیبروز که 
تشکیل توبرکل" می‌دهد. این روند محصورشدن قسمتی از 
روند حفاظتی ale‏ گسترش عفونت می‌باشد که باعث 
جلوگیری از انتشار باسیل سل در Ay‏ می‌شود. در هر حال» در 
plas ZY‏ افرادی که به بیماری سل Mine‏ می‌شوند. اگر درمان 
نشوند» روند محصورکردن با شکست مواجه می‌شود و باسیل 
سل در dy)‏ منتشر می‌شود و عمدتاً باعث تخریب شدید بافت 
ریه و ایجاد حفره‌ها و آبسه‌های بزرگ می‌شود. 
soul‏ بیماری سل در مراحل پیشرفته با مناطق متعدد 
فیبروز در سراسر )42 و همین طور کاهش بافت عملکردی و 
dy) alle ۱‏ مشخص می‌شود. این اثرات سبب موارد ذیل 
می‌گردند: ۱) افزایش کار عضلات تنفسی در برقراری 
| تهویه, به عل تکاهش‌ظرفیت حیانی و ظرفیت tet‏ 
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al 


مب سس وروی جع وت و مس وه 


w 
So 
o 


— Alveolar Po, with tent therapy 

Normal alveolar Po,‏ سب 

=— Pulmonary edema + therapy 
=— Pulmonary edema with no therapy 


nm 
[=] 
Oo 


Po, in alveoli and blood (mm Hg) 
3 
o 


oO 


Arterial end Venous end 
Blood in pulmonary capillary 


شکل FHA‏ جذب اکسیژن به داخل خون مویرگی ریه در ادم ریه با 
و بدون درمان با چادر اکسیژن. 


۰ درصد تنفس می‌کند با هر تنفس ۵ برابر اکسیژن 
بیشتری نسبت به تنفس عادی به آلوئول‌ها می‌رساند. 
بنابراین» در اینجا هم اکسیژن درمانی می‌تواند کاملا سودمند 
باشد (در هر JE‏ این هیچ سودی برای 002 زیاد خون که 
Lob‏ از کاهش تهویه است. در بر نخواهد داشت). 

در هییپوکس ی ناشی از انتشار نافص از غشا ی آلوئولی 
نتیجه‌ای مشابه هیپوکسی ناشی از کاهش تهویه اتفاق 
می‌افتد. زیرا اکسیژن درمانی می‌تواند Pon‏ را در آلوئول‌های 
a,‏ از مقدار طبیعی ]۱۰۰۳۳ تا YL &+-mmHg‏ ببرد. 
این افزایش, گرادیان فشار اکسیژن برای انتشار اکسیژن از 
Jp gl‏ به خون را از مقدار طبیعی a FemmHg‏ 
OF mmHg‏ می‌رساند. یعنی بیش از ۸۰۰ افزایش. شکل 
۴۳-۸ نشان می‌دهد که خون ریوی در اين بیمار دچار pal‏ 
ریه, اکسیژن را ۲ تا ۴ برابر سریع‌تر از زمانی که بیمار اکسیژن 
خالص دریافت نمی‌کند» برداشت می‌نماید. 

در هیپرکس یناشن یآ زکمتهونی حملیخیرعاد ی اکسوان 
تسوسط هموگلوین؛نقص درگرش خون يا شانت 
Diy 3s‏ اکسیژن درمانی از ارزش کمتری برخوردار 
stu‏ به این Sede‏ اکسیژن با مقبار طبیعی فر pbs J‏ 
در آلوئول وجود دارده در عوض مشکل, کمبود یک یا چند 
مکانیسم انتقال اکسیژن از ریه به بافت‌ها می‌باشد. حتی در 
این صورت. $1 اکسیژن آلوئلی را تا حداکثرافزایش دهیم 
مقادیر اندکی از اکسیژن اضافیء بین ۷ تا ۳۰ ho‏ می‌تواند 
به حالت محلول در خون far‏ شود. البته مقداری که توسط 
هموگلوبین در خون حمل می‌شود putt‏ عمده‌ای نمی‌کند. 


تدای این فصل کاملا آشکار است. فقط یکی از انواع 
هیپوکسی در این طبقه‌بندی نیاز به توضیح بیشتری دارد: 
هیپوکسی ناشی از عدم توانایی بافت‌های بدن برای مصرف 
اکسیژن. 


قابلیت نا کافی بافت برای مصرف اکسیژن. مثال 
بارزعدم توانایی بافت در مصرف اکسیژن مسمومیت با 
LL,‏ است که در آن عمل آنزیم سیتوکرو ما کسیداز به طور 
ols‏ توسط سیانید مهار می‌شود؛ به حدی که بافت Wool‏ قادر 
به مصرف اکسیژن نیست. حتی در صورتی که نیاز فراوان به 
اکسیژن داشته باشد. همچنین کمبود برخی از آنزیم‌های 
اکسیداتیر یا سایر عناص ALT‏ بافت باعث به وجود 
آمدن این نوع هیپوکسی می‌شود. مثال مناسبی از این 
وضعیت در Sylow‏ بری‌بری دیده می‌شود که در آ نکمبرد 
poles‏ 7 سبب JUS!‏ در مراحل مهمی از روند مصرف 
اکسیژن و تولید دی‌اکسیدکربن در بافت‌ها می‌گردد. 


اثرات هییوکسی بر بدن. هیپوکسی, اگر به اندازه کافی 
شدید abl‏ تواک Sel‏ مرک‌ماولی large‏ تشر قوت اما 
در هییوکسی با شدت کمتر اثرات زیر مشاهده می‌شود: 
۱) سرکوب عملکرد مغزی که گاهی باعث آغماء می‌شود و 
۲ کاهش ظرفیت کار عضلانی. cpl‏ اثرات در فصل ۴۴ در 
رابطه با فیزیولوژی ارتفاعات به طور اختصاصی توضیح داده 
می‌شوند. 


اکسیزن‌درمانی در انواع مختلف هیپوکسی 
اکسیژن را می‌توان از طریق: ۱) قراردادن سر بیمار در 
چادری که پر از هوای پراکسیژن باشد» ۲) دادن اکسیژن 
خالص يا اکسیژن با غلظت بالا از طریق Sule‏ و ۳) دادن 
اکسیژن از طریق لوله داخل بینی» به بیمار رسانید. 

با یادآوری اصول فیزیولوژیک انواع مختلف هیپوکسی 
می‌توانيم به سرعت تصمیم بگیریم که چه زمانی دادن 
اکسیژن ارزشمند است و اگر این طور Cul‏ ارزش آن چقدر 


است. 
در یبرکسی جوی اکسیژن‌تراپی کاملاً می‌تواند کمبود 
سطح اکسیژن را در گازهای استنشاقی اصلاح US‏ و بنابراین» 
صددرصد درمان موثری خواهد بود. 
در هیپوکسی ناشی ا زکاهشر_تهویه» شخصی که اکسیژن 
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Foe has 1 yey a rors Gis 
می‌شود. اگر هیپرکاپنی ایجاد شود بلافاصله تهویه ریوی را‎ 
هیپوکسی را اصلاح نمی‌کند.‎ 

برخلاف این موضوع. در هیپوکسی AG‏ از کاهش 
تهویه. انتقال دیا کسیدکرین مابین الوئول و اتمسفر, به اندازه 
انتقال اکسیژن مخدوش می‌شود. در آن موقع هیپرکاپنی هم 
همراه هیپوکسی ایحاد می‌شود. در اختلالات گردش «a>‏ 
کاهش جریان خون باعث کاهش برداشت دیا کسیدکرین از 
بافت‌ها می‌شود که cpl‏ امر باعث اضافه‌شدن هیپرکاپنی به 
هیپوکسی بافتی می‌گردد. در هر صورت» ظرفیت انتقال 00 
توسط خون بیش از ۴ برابر اکسیژن است. بنابراین عواملی که 
منجر به هیپرکاپنی بافتی می‌شوند بسیار کمتر از آنهایی 
هستند که منجر dy‏ هیپوکسی بافتی mite‏ 

هنگامی که ۳60 آلوئولی به ر بیشتر از --YOmmH g‏ ۶۰ 

برسده تفس بیشترین سرعت و عمق ممکن را یا می‌کند و 
"تشنگی به ‘Ig‏ که تنگی نس هم نامیده می‌شود» شدیدتر 
مي‌شود 

اگّر ۳602 به ۸۰-۱۰۰۳۳0۲6 برسد» شخص 
خواب‌آلوده شده و حتی گاهی به حالت نیمه کما وارد می‌شود. 
بیهوشی و مرگ در ۳602 بالاتر از \¥--\O-mmHg‏ اتفاق 
می‌افتد. در cyl‏ سطوح بالای Poor‏ مقادیر زیاد 00 به 
جای Sod‏ شروع به سرکوب مکانیسم تنفس می‌کند. 
oll‏ باعث ایجاد یک سیکل معیوب می‌گرد: 0020 

بیشتر» ۲) کاهش بیشتر تنفس و ۳) ۲۵0۳ پیشتر که cpl‏ روند 

Lays‏ منجر به مرگ تنفسی می‌شود. 


pues‏ با دیسریه (dyspnea)‏ به معنی ناراحتی روانی 


به همراه عدم توانایی در تهویه کافی برای تأمین هوای مورد 
نیاز است. مترادف eel;‏ برای Pee <a)‏ هوا (air‏ 
hunger)‏ است. 

حداقل سه عامل در شکل‌گیری احساس تنگی نفس 
نقش دارند: ۱) غیرعادی‌بودن گازهای تنفسی در مایعات 
بدن, خصوصاً هیپرکاپنی و با شدت کمترء هیپوکسی؛ ۲) مقدار 
کاری که عضلات باید برای یک تهویه کامل انجام دهند و 


۳۳ 


۶.۷۶ پبخش ۷ - تنفس 


این polio‏ اندک اکسیژن اضافی می‌تواند تفاوت بین مرگ و 
زندگی باشد. 

در انواع مختلف هیپوکسی ناشی از مصرف ناکافی 
توسط ریه‌ها است و نه انتقال آن به بافت. در عوض» سیستم 
آنزیمی بافت‌ها در استفاده از اکسیژن به درستی عمل 
نمی‌کند. بنابراین, اکسیژن درمانی در اين نوع از هیپوکسی 
ol‏ چندانی ندارد. 


oa 


عبارت jib‏ به معنی آبی‌شدن پوست به خاطر وجود مقادیر 
اضافی هموگلوبین داکسیژنه در عروق خونی پوست است؛ به 
خصوص در مویرگ‌ها این هموگلوبین داکسیژنه» رنگ آبی 
تیره تا بنفش دارد که از ورای پوست دیده می‌شود. 

به طور کلی سیانوز واضح هنگامی مشاهده می‌شود که 
تحون شریانی بیشتر از ۵ گرم از هموگلوبین داکسیژنه در هر 
۰ میلی‌لیتر از خون داشته باشد. شخصی که کم‌تحونی دارد 
هیچ گاه سینوزه نخواهد شد. چرا که هموگلویین کافی وجود 
نخواهد داشت که ۵ گرم آن در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر از خون 
شریانی داکسیژنه باشد. بر خلاف آن» در فردی با افزایش 
گلبول‌های قرمز خون» همان طور که در پلی‌سیتمی ور/ اتفاق 
می‌فتد. مقادیر زیادی هموگلوبین موجود است که می‌تواند 
داکسیژنه شود و مکرراً حتی در شرایط طبیعی باعث ایجاد 
سیانوز گردد. 


هیپرکاپنه - دی کسید کربن اضافی در مایعات 


هیپوکسی می‌شود. می‌تواند باعث هیپرکاپنی هم بشود. ولی 
مییرکاپنی اغلب همراه با هیپوکسی ناشی ا زکاهشتهریه یا 
نارسای یگردش Oe‏ دیده می‌شود. علت اون موضوع در 
ادامه آمده است. 


هیپوکسی ناشی ا زکاهش شدید اکسئرن در ج و هکاهش 


شید هموگلوبین یا مسمومی تآنزیم‌های اکسیدانیر تنها بر 
اکسیژن موجود یا مصرف اکسیژن در بافت موثر است و به 
آسانی متوجه می‌شویم که هیپرکاپنی همراه این نوع از 
هیپوکسی ایجاد نمی‌شود. 
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فصل FY‏ - نارسایی تنفسی - پاتوفیزیولوژی» تشخیص و اکسیژن‌درمانی ۰ ۶۷۷ 


را دارند. دستگاهی که در شکل ۴۳-۹ نشان cod orld‏ از یک 
مخزن اکسیژن یا هوا تشکیل می‌شود که متناوباً باعث اعمال 
فشار Cute‏ می‌شود. برخی ماشین‌ها نیز فشار منفی ایجاد 
می‌کنند. می‌توان توسط یک ماسک که روی صورت مریض 
قرار می‌گیرد یا یک لوله رابط برای اتصال دستگاه به لوله 
تراشه, اکسیژن را به بیمار رساند. دستگاه. هوا را از درون 
ماسک یا لوله تراشه با فشار مثبت وارد ریه‌های بیمار می‌کند 
و سپس به هوا اجازه می‌دهد تا به طور غیرفعال از ریه‌ها 
خارج شود. 

دستگاه‌های ابتدایی‌تر معمولاً به ریه‌ها آسیب 
می‌رساندند. چرا که فشار Cute‏ زیادی ایجاد می‌کردند و بعد 
از مدتی ارزش خود را تا حد زیادی از دست دادند. با این حال» 
محدوده فشار Cute‏ در دستگاه‌هایی که در pole Jl‏ موجود 
هد تنه قابل تسنظیم می‌باشد که معمولا روی 
۱۲-0۵ در ریه‌های طبیعی تنظیم می‌شود (گاهی 
در مورد ریه‌های غیرقابل انساع» بر روی فشارهای بالاتر 
تنظیم می‌شوند)؛ 


مخزن تنفس (ریه آهنی). شکل ۴۳-۹8 مخزن تنفس 
را در حالی که شخصی داخل مخزن قرار گرفته و سر شخص 
از سوراخ انعطاف‌پذیر و غیرقابل نفوذ آن بیرون است نشان 
می‌دهد. در انتهای مخزن» مخالف جهت سر بیماره یک 
دیافراگم چرمی که با نیروی مکانیکی حرکت داده می‌شود. 
توسط کم و زیادکردن فشار داخل مخزن عقب و جلو می‌رود. 
هنگامی که دیافراگم چرمی به داخل می‌روده فشار مثبت 
اطراف بدن ایجاد می‌شود و باعث بازدم می‌گردد. هنگامی که 
دیافراگم به خارج می‌رود» فشار منفی CEL‏ دم می‌گردد. به 
وسیله دریچه‌های روی دستگاه, فشارهای Cute‏ و منفی 
کنترل می‌شوند. معمولا این فشارها در حدی تنظیم می‌شوند 
که فشار منفی که منجر dy‏ دم می‌شود به ۱۰- الی ۲۰- 
سانتی‌متر آب و فشار Cute‏ که بازدم ایجاد می‌کند به ۰ الی 
۵+ سانتی‌متر آب YE‏ برسد. 


اثر دستگاه تنفس مصنوعی و مخزن تنفس بر 
بازگشت وریدی. هنگامی که هوا توسط دستگاه تنفس 
مصنوعی تحت یک فشار مثبت وارد ریه‌ها می‌شود. یا 
هنگامی که فشار اطراف بدن بیمار توسط مخزن کم می‌شود, 
فشار درون ریه‌ها بیشتر از فشار در هر جای دیگر بدن 


Mechanism 
for applying 
positive and 
negative 
pressure 


Positive 
pressure 
valve 


Negative 
pressure 


۵ 
Leather diaphragm 


شکل ۰۴۳-۹ ۸ دستگاه تنفس مصنوعی. B‏ مخزن تنفس. 


(I‏ وضعیت روانی. 
شخص هنگامی دچار تتگی نفس شدید می‌شود که 
مقدار زیادی 002 در Club‏ بدن وی تجمع پیدا US‏ گاهی 
سطح 002 و اکسیژن در مایعات بدن طبیعی است اما برای 
طبیعی نگاه‌داشتن گازهای تنفسی» شخص باید با شدت و 
فشار تنفس کند. در چنین مواقعی» فعالیت شدید عضلات 
تنفسی باعث ایجاد حالت تنگی نفس در شخص می‌شود. 

در cules‏ ممکن است عملکردهای تنفسی شخصی 
طبیعی باشد اما وی در عین حال ay‏ علت شرایط غیرعلای 
ly)‏ دچار احساس تنگی نفس شود. به این حالت دسربه 
نوروژنیک یاتنگی‌ته ساحساسی گفته می‌شود. به عنوان 
تال معمولاًهرکس درباره چگونگی تنفس خود فکرکند,به 
bE‏ احساس SF‏ نفس به طور ناگهانی کمی عمیق‌تر از 
حالت عادی نفس می‌کشد و این احساس در افرادی که ترس 
روانی از ناتوانی در دریافت هوای کافی دارند. مثل کسانی که 
در محیطهای کوچک یا شلوغ قرارمی‌گيرند تشدید می‌شود. 


دستگاه تنفس مصنوعی. انواع مختلفی از دستگاه تنفس 
مصنوعی موجود است و هر کدام اصول کارکرد مربوط به خود 
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می‌شود و جریان خون از وریدهای محیطی, به سمت قفسه برای مثال» مواجهه مدوم حتی برای چند دقیقه با فشار 
سیف و قلب کاهش می‌یابد. در نتیجه, استفاده از فشار بیشت  cate‏ بیشتر از VommHeg‏ در ریه‌ها می‌تواند منجر به مرگ 
چه توسط مخزن تنفس چه دستگاه تنفس مصنوعی, ‏ به علت بازگشت وریدی ناکافی در قلب شود. 

می‌تواند برون‌ده قلبی را حتی گاهی تا مقادیر مرگبار کم کند. 
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NR PD Dn PO: 


فیزیولوژی هوانوردی, فضا 
و غواصی در اعماق دریا 


تسس تشه یت هط 


FP‏ فیزیولوژی هوانوردی, ارتفاعات و فضا 


۵ افیزیولوژی غواصی در اعماق دریا و شرایط پرفشار دیگر . . 


ate 


i oes aes tks‏ سخس قاس تخد وت i‏ وت یهرز 
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می‌کنند و به این ترتیب از غلظت اکسیژن ial go‏ فشار 
بخار آب در آلوئول‌ها تا وقتی دمای بدن طبیعی است بدون 
توجه به ارتفاع» F¥mmHg‏ باقی می‌ماند. 

در مورد دیاکسیدکرین» در ارتفاعات خیلی Poo, Vy‏ 
آلوئولی از مقدار FemmHg‏ در سطح دریا به مقادیر کمتر 
افت می‌کند. در فرد ی که باارنفاع wile‏ پیداکرده 
(acclimatized)‏ و تهویةٌ خود را حدود پنج برابر افزايش 
داده «Cul‏ ۳602 به دلیل افزایش تنفس به حدود VmmH g‏ 
کاهش می‌یابد. 

حال ببينیم فشارهای این دو گاز چگونه بر اکسیژن 
آلوئولی اثر می‌کنند. برای مثال به cal‏ فشار جو از مقدار 
طبیعی VF emmHg‏ در سطح دریا به YOYmmHg‏ که مقدار 
cole‏ اندازه‌گیری شده در ارتفاع ۲۹۰۲۸ Cab‏ (۸۸۵۰ متری) 
قله کوه آورست است. توجه کنید. ۴۷ میلی‌متر جیوه از این 
فشار را بخار آب تشکیل می‌دهد و تنها ¥-FmmHg‏ برای 
کل plo‏ گازها باقی می‌ماند. در فردی که با ارتفاع le‏ 
پیداکرده ۷2۰ از ع۲۰۶۲1 by yo‏ به دیا کسیدکرین 
است و تنها AAmmHg‏ باقی می‌ماند. اگر بدن هیچ 
اکسیژنی مصرف نمی‌کرد» یک پنجم این VAdmmHg‏ 
اکسیژن و چهار پنجم آن نیتروژن بود؛ یعنی Poo‏ در آلوئول‌ها 
:۴۰ بود. در حالی که مقداری از این اکسیژن sil‏ 
باقی‌مانده Lalo‏ در J‏ جذب‌شدن به درون خون است و 
فشار اکسیژن درون آلوئول‌ها ۵۲۶ می‌باشد. در 415 095 
آورست حتی افرادی که به بهترین وجه با آب و هوا سازش 
یافته‌اند نیز به سختی می‌توانند با تتفس هوا زنده بمانند. ولی 
این اثر همان طور که در بحث‌های بعدی می‌بینیم وقتی فرد 
اکسیژن خالص تنفس می‌کند بسیار متفاوت است. 


همان طور که ما به ارتفاعات بلندتر و بلندتر در هوانوردی» 
کوهنوردی و سفر با سفینه‌های فضایی صعود می‌کنيم. درک 
آثار ارتفاع و فشارهای پایین (همچنین چندین عامل دیگر از 
قبیل نیروهای شتاب‌دهنده» بی‌وزنی و (m‏ بر بدن انسان به 
طور فزاینده‌ای اهمیت پیدا می‌کند. این فصل به این مسایل 
می‌پردازد. 


فشارهای بارومتریک در ارتفاعات مختلف. جدول 
۴۴-۱ که فشارهایتقریبی جر و اکسترن را در ارتفاعات 
مختلف dy‏ دست می‌دهد نشان می‌دهد که فشار جو در سطح 
VF-mmHg Ly)»‏ در ۱۰,۰۰۰ پایی (۳۰۰۰ متری) تنها 
٩ 8‏ و در ۵۰,۰۰۰ پایی (۱۵۰۰۰ مستری)» 
cul AVmmHg‏ این کاهش فشار جو علت اصلی plas‏ 
مشکلات هیپوکسی در فیزیولوژی ارتفاعات YE‏ است» زیر 
هر a>‏ فشار جو کاهش tol‏ فشار سهمی اکسیژن اتمسفر نیز 
متناسب با آن کاهش پیدا می‌کند و هميشه اندکی کمتر از ۲۱ 
درصد از فشار کلی جو باقی می‌ماند. Pog‏ در سطح دریا حدود 
۱۵۹2 است. در حالی که در ۵۰۰۰۰ پایی تنها 
\AmmHg‏ می‌باشد. 


Po,‏ آلوئولی در ارتفاعات مختلف 

دی‌اکسیدکربن و بخار آب. اکسیژن آلوئولی را 
کاهش می‌دهند. حتی در ارتفاعات VE‏ نیز دی‌اکسیدکرین 
دایماً از گردش خون ریوی به درون آلوئول‌ها دفع می‌شود. 
همچنین آب از سطوح تنفسی به درون هوای دمی تبخیر 
می‌شود. اين دو GME‏ اکسیژن موجود در آلوئول‌ها را رقیق 
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شکل ۴۴-۱ اثر ارتفاع بالا بر روی اشباع اکسیژن شریانی هنگامی 


و به polio‏ بسیار کمتر در ارتفاعات SVL‏ می‌رسد. 


تأثیر تنفس اکسیژن خالص بر Por‏ آلوئولی در 
ارتفاعات مختلف 

وقتی فردی به جای هواء اکسیژن خالص تنفس می‌کند, 
بیشتر فضای آلوئول‌ها که قبلاً توسط نیتروژن اشغال شده 
بوده توسط اکسیژن اشغال می‌شود. اگر یک هوانورد در ارتفاع 
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فنصل ۴۴ - فیزیولوژی هوانوردی ارتفاعات و فضا 


ets a: ۰ os -‏ ۰ 1 ۶ ۰« "۰-۱ ۰ ۰ ۳ ۰ .۰ 81 
قفا ۴۴-۱. اثرات قرار گرفتن حاد در معرض فشارهای جوی پایین روی غلخلت گازهای آلوئولی و میزان اشباع خون شریانی از اکسیژن [ 
استنشاق هوا 


جیوه) 


۳۳۶ 


\¥\ 


Pop‏ آلوئولی در ارتفاعات مختلف. ستون پنجم جدول 
۰۴۴-۱ ۳ تقریبی آلوتول‌ها در ارتفاعات مختلف را 
هنگامی که فرد هوا را تتفس می‌کند در فرد سازش یافته و 
سازش نیافته با آب و هوا نشان می‌دهد. در سطح دریاء Pog‏ 
آلوئولی \-FmmHg‏ است؛ در ارتفاع ۲۰۰۰۰ پایی (۶۰۰۰ 
(ste‏ اين مقدار در افراد سازش نیافته به حدود ۴۰۳۳۳1۵ 
می‌رسد. در صورتی که در افراد سازش یافته تنها تا 
d¥mmHg‏ کاهش ub.‏ 

تفاوت بین این دو cyl‏ است که تهوية آلوئولی همانطور 
که بعداً شرح خواهیم داده در فرد سازش یافته بسیار بیشتر از 
فرد سازش ails‏ افزایش ube‏ 


شکل ۴۴-۱ اشباع اکسیژن خون شریانی را در ارتفاعات 
اکسیژن تنفس می‌کند. نشان می‌دهد. تا ارتفاعی حدود 
۱۳۹ پا حنی هنگامی که هوا تنفس می‌شود» اشباع 
اکسیژن شریانی حداقل تا ٩۰‏ درصد بالا باقی می‌ماند. همان 
طور که در شکل نشان داده شده است» در بالاتر از ۱۰,۰۰ 
ol‏ اشباع اکسیژن خون شریانی» به سرعت افت می‌کند تا 
جایی که به اندکی کمتر از ۰ درصد در ارتفاع ۰ پایی 


| 
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بخش ۸ - فیزیولوژی هوانوردی» فضا و غواصی در اعماق دریا 


یک فرد سازش نيافته با ارتفاع به کمایی که به زودی به مرگ 
می‌انجامد ختم می‌شوند. یکی از مهم‌ترین آثار هیپوکسی, 
کاهش قدرت ذهنی است که glad‏ حافظله و انجام حرکات 
دقیق را مسختل می‌کند. برای مثال در صورتی که یک 
هوانورد سازش نیافته با ارتفاع برای مدت ۱ ساعت در 
۰ پایی (۴۵۷۰ متری) بمانده قدرت ذهنی او معمولاً به 
حدود ۵۰ درصد مقدار طبیعی کاهش می‌یابد و پس از ۱۸ 
ساعت در این ارتفاع» این مقدار به حدود ۲۰ درصد طبیعی 
افت می‌کند. 


سازش با فشار پایین اکسیژن 

jou}‏ می‌کند. با Cul Po>‏ سازش ch ce‏ به طوری که آثار 
زیان‌آور کمتری بر بدن وی وارد می‌شود. این امر به فرد 
امکان می‌دهد تا کارهای سنگین‌تری انجام دهد یا به 
ارتفاعات jl‏ هم بالاتری صعود LS‏ بدون اینکه دچار 
هیپوکسی شود. عوامل عمدهٌ ایجادکنندهٌ سازش با ارتفاع 
عبارتند از: ۱) افزایش شدید در agg‏ ریوی» ۲) افزایش تعداد 
گلبول‌های قرمز خون» (V"‏ افزایش ظرفیت انتشاری ریه‌هاء ۴) 
افزایش عروق خونی بافت‌های محیطی و ۵) افزایش Calls‏ 
مصرف اکسیژن توسط سلول‌های بافتی علیرغم Por‏ پایین 


افزايش تهويةٌ ریوی - نقش گیرنده‌های شیمیایی 
شریانی. تماس ناگهانی با ۳02 پایین. کمورسپتورهای 
شریانی را تحریک کرده و این امر سبب افزایش تهویه 
الوئولی تا حدا کثر حدود ۱/۶۵ ply‏ مقدار طبیعی می‌شود. به 
این ترتیب Ly‏ چبران برای ارتفاعات بلند در مدت چند 
ثانیه رخ داده و به تنهایی به فرد اجازهٌ صعود ay‏ ارتفاعی چند 
هزار پا بالاتر از مقدار ممکن بدون افزایش تهویه را می‌دهد. 
سپس در صورتی که فرد چندین روز در ارتفاع بسیار بالا باقی 
بمانده گیرنده‌های شیمیایی» تهویه را باز هم بیشتر و تا حدود 
پنج برابر مقدار طبیعی افزایش می‌دهند. 

افزایش فوری تهوية ریوی در هنگام صعود از یک ارتفاع 
sth‏ مقادیر زیادی از دی‌اکسیدکرین را دفع کرده و ۰02" را 
کاهش و pH‏ مایعات بدن را افزایش می‌دهد. این تغییرات» 
مرکز تنفسی ساقهٌ منز را مهارکرده و به این ترتیب مانعاثر 
Por‏ پایین در تحریک تفس به وسیل گیرنده‌های شیمیایی 
شریانی محیطی د راجسا مکارونید ‏ وآئورنی می‌شود. وی در 


2 


۰ پایی ٩۱۰۰(‏ متری)» اکسیژن خالص استنشاق MS‏ 
1۳03 آلوئولی وی به ۱۳۹۵ thy,‏ در صورتی که اگر 
هوا تنفس LS‏ ۲02 آلوئولی او در حدود \AmmHg‏ خواهد 
بود (به جدول ۴۴-۱ مراجعه نمایید). 

منحنی قرمز در شکل ۴۴-۱ اشباع اکسیژن هموگلوبین 
خالص تنفس می‌کند نشان می‌دهد. توجه ALS‏ که حتی وقتی 
هوانورد تا بالاتر از حدود ۰ پایی (۱۱۹۰۰ متری) صعود 
می‌کند» اشباع هموگلوبین در ٩۰ CYL‏ درصد باقی می‌ماند؛ 
حدود ۴۷۰۰۰ پایی (۱۴۳۰۰ متری) افت می‌کند. 


سقف صعود" هنگام تنفس هوا و هنگام تنفس 
اکسیژن در یک هواپیمای باز بدون BLS pais‏ 
فشار. با مقایسةٌ دو منحنی اشباع اکسیژن خون شریانی در 
هکل :۴۴-۷ متوجه می‌تلويم که نک هوانوره گنه در یک 
هوپیمای ly‏ اکسیژن خالص تتفس می‌کند نسبت به کسی 
که هوا تنفس می‌کند می‌تواند به ارتفاعات بسیار بالاتری 
اشباع اکسیژن شریئی وی در ۴۷۰۰۰ پایی حدود ۵۰ درصد 
gil‏ برای فزدی که خوا عنقن مي ty ith‏ غلایو از teal‏ که 
یک فرد سازش نيافته با ارتفاع» اغلب تا وقتی اشباع اکسیژن 
شریانی وی به ۵۰ درصد Cal‏ کند می‌تواند هوشیار Bley‏ 
سقف صعود برای یک هوانورد در یک هواپیمای باز برای 
مدت‌های کوتاه وقتی فرد هوا تتفس می‌کند حدود ۲۳۰۰۰ پا 
(۷۰۰۰ متر) و وقتی اکسیژن خالص تنفس می‌کند حدود 
۰ با (۱۴۲۰۰ متر) در شرایطی است که تجهیزات 
تأمین‌کنندة اکسیژن به خوبی کار کنند. 


آثار حاد هبپوکسی 

Sy‏ از آثار حاد مهم هیپوکسی در فرد سازش نیافته با 
ارتفاعات که هوا تنفس می‌کند و در ارتفاعی حدود ۱۳۰۰۰ پا 
خستگی ذهنی 9 عضلانی» گاهی سردرد. گ‌پگاه نهوع 9 
برخی اوقات سرخوشی. این آثار در ارتفاعات بالاتر از ۱۸۰۰۰۰ 
پایی (۵۵۰۰ متری) تا مرحلة پرش عضلانی یا تشنج 
پیشرفت می‌کنند و در بالای ۲۲۰۰۰ پایی (۷۰۰۰ متری) در 
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فصل FF‏ - فیزیولوژی هوانوردی, ارتفاعات و فضا 
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یابد. افزايش مشابهی در ظرفیت انتشاری در ارتفاعات YL‏ 
اتفاق می‌افند. 

بخشی از این افزایش ناشی از افزایش حجم خون 
مویرگی ریه است که مویرگ‌ها را متسع کرده و مساحت 
سطحی که اکسیژن می‌تواند از طریق آن به درون خون 
منتشر شود را افزايش می‌دهد. بخش دیگر حاصل از افزایش 
در حجم هوای ریه است که مساحت سطح بین آلوئول و 
مویرگ را بیشتر افزایش می‌دهد. بخش ST‏ از افزایشی در 
فشار خون شریانی ریه منتج می‌شود؛ این yal‏ سبب راندن 
خون به درون تعداد بیشتری از مویرگ‌های آلوتولی نسبت به 
حالت معمول می‌شود؛ به خصوص در بخش‌های فوقانی 
ریه‌ها که در شرایط عادی خونرسانی خوبی ندارند. 


تغییرات سیستم گردش خون محیطی حین سازش با 
ارتفاع - افزایش مویرگ‌های بافتی. برون‌ده قلبی اغلب 
پس از صعود به ارتفاعات بلند فوراً تا ۲۰ درصد افزایش 
می‌یابد ولی پ ساز یک دور چند هفته‌ا یکه Ky Soles‏ 
حون افرایش یافت. دوباره به مقدار طبیعی کاهش dah ce‏ به 
طوری که مقدار اکسیژنی که به بافت‌های محیطی بدن 
منتقل می‌شوده در محدودهٌ طبیعی باقی می‌ماند. 

سازش دیگری که در جریان خون رخ می‌دهد عبارتست 
از رشد مویرگ‌های > Ob‏ حون عموم AS,‏ تعدادشان 
افرایش يافته بود در بافت‌های غیرریوی؛ این پدیده افزایش 
مویرگ‌های بافتی( باآنژیوژتر) نامیده می‌شود. این اتفاق به 
خصوص در حیواناتی که در ارتفاعات بلند به Lis‏ آمده و رشد 
کرده‌اند. رخ می‌دهد ولی در حیواناتی که بعداً در Job‏ 
زندگیشان در ارتفاعات قرار گرفته‌اند کمتر روی می‌دهد. 

در بافت‌های فعالی که به مدت طولانی در معرض 
هیپوکسی قرار می‌گیرند. افزایش مویرگ‌ها به ویژه قابل توجه 
است. برای مثال تراکم مویرگی در عضله بطن راست به دلیل 
ثر توأم هیپوکسی و بار کاری اضافی بر روی بطن راست که 
ناشی از افزایش فشارخون ریوی در ارتفاعات بالا است» به 
طور قابل توجهی افزایش می‌یابد. 


سازش سلولی با ارتفاع. در حیوانات بومی ارتفاعات 
۰ ۱۷۰۰۰۱ پایی (۳۹۶۰ ۵۲۰۰۱ deg ji»‏ 
میتوکندری‌های سلولی و سیستم‌های آنزیمی اکسیداتیو 
سلولی» اندکی فراوان‌تر از موجودات ارتفاع سطح دریا هستند. 
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طول ۲ تا ۵ روز بعد مهار از بین رفته و dy‏ مرکز تنفسی اجازه 
می‌دهد که با تمام قدرت به تحریک گیرنده‌های شیمیایی 
محیطی توسط هیپوکسی پاسخ دهد و بدین ترتیب تهویه تا 
حدود پنج برابر مقدار طبیعی افزایش می‌یابد. 

معتقدند که علت از بین‌رفتن مهار به طور عمده کاهش 
در غلظت oy‏ بی‌کربنات در مایع مفزی نخاعی و همچنین 
بافت‌های مغزی است. این اتفاق نیز سبب کاهش PH‏ 
مایعات احاطه کنندهة نورون‌های حساس شیمیایی مرکز 
تنفسی شده و در نتیجه فعالیت تحریکی مرکز تنفس را 
افزايش می‌دهد. 

یک مکانیسم مهم در کاهش تدریجی غلظت بی‌کربنات» 
جبران آلکالوز تنفسی توسط کلیه‌هاست که در فصل ۳۱ بحث 
شده است. کلیه‌ها با کاهش ترشح یون هیدروژن و افزایش 
دفع بی‌کربنات به کاهش Poor‏ پاسخ می‌دهند. این جبران 
متابولیک الکالوز تتفسی به تدریج CHALE‏ بی‌کربنات مایع 
مفزی نخاعی و law‏ و pH‏ را تا حدود طبیعی کاسته و 
بخشی از اثر مهاری غلظت Gel‏ یون هیدروژن بر تتفس را 
از Ow‏ می‌برد. در AS‏ پس از جبران کلیوی آلکالوز مراکز 
تنفسی به تحریک گیرنده‌های شیمیایی محیطی حاصل از 
هیپوکسی پاسخ بیشتری می‌دهند. 


افزایش گلبول‌های قرمز خون و غلظت هموگلوبین 
طی سازش با ارتفاع. همان طور که در فصل ۳۳ بحث 
شد. هیپوکسی محرک اصلی افزایش تولید گلول‌های قرمز 
خون است. معمولاً وقتی فردی هفته‌ها در معرض اکسیژن 
اندک باقی بمانده هماتوکریت از مقدار طبیعی ۴۰ تا ۴۵ به 
آرامی 0 مقدار متوسطی حدود ۰ بالا رفته 9 متوسط غلظت 
۲۰/۵1 افزایش می‌يابد. 

می‌یابد 9 این افزایش حجم همراه با غلظت افزایش asl‏ 
هموگلوبین خون, باعث افزایش هموگلوبین کل بدن در حدود 
۰ درصد یا بیشتر می‌شود. 


افزايش ظرفیت انتشاری پس از سازش با ار تفاع. به 
خاطر می‌آورید که ظرفیت انتشاری طبیعی اکسیژن از خلال 
غشای تنفسی حدود YYmVmmHg/min‏ است و این 
ظرفیت انتشار می‌تواند در هنگام فعالیت تا سه برابر افزایش 
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بخش ۸ - فیزیولوژی هوانوردی» فضا و غواصی در اعماق دریا 


بالای ۱۳۰۰۰ پا (۳۹۶۰ متری) زندگی می‌کنند - یک گروه 
در آند پرو در ارتفاع ۱۷۵۰۰ پایی (۵۳۳۰ متری) زندگی و در 
معادنی در ارتفاع ۱۹۰۰۰ پایی (۵۸۰۰ متری) کار می‌کنند. 
تیاه از این بومیان در اين ارتفاعات به دنیا آمده و در کل 
عمرشان همانجا زندگی می‌کنند. در pled‏ زمینه‌های سازش با 
ارتفاع» بومیان برتر از حتی بهترین ساکنین مناطق کم 
ارتفاعی که با ارتفاع سازش پیدا کرده‌اند هستند. حتی اگر این 
افراد برای مدت ۱۰ سال یا بیشتر در ارتفاعات بالا زندگی 
کرده باشند باز هم مانند بومیان با ارتفاع سازش نمی‌يابند. 
سازش بومیان با ارتفاع در دوران نوزادی آغاز می‌شود. به 
خصوص اندازهُ قفسهٌ سینه به شدت افزایش AL‏ است در 
حالی که اندازةُ بدن گاهی کاهش BL,‏ و سبب ایجاد نسبت 
CYL‏ ظرفیت تهویه‌ای به 5395 بدن می‌شود. به علاوه قلب 
آنها که از زمان تولد به بعد مقادیر بیشتری از برون‌ده قلبی را 
پمپ می‌کند» به طور قابل توجهی از قلب ساکنین ارتفاعات 
کم بزرگ‌تر است. 

انتقال اکسیژن به بافت‌ها توسط خون نیز در این بومیان 
کاملاً تسپیل شنده است. برای منال شکل ۴۴-۲ 
منحنی‌های تجزيهٌ اکسیژن - هموگلوبین را برای بومیانی که 
در سطح b>‏ زندگی می‌کنند و کسانی که همزمان در ارتفاع 
۰ پایی (۴۵۷۰ متری) زندگی AS ge‏ نشان می‌دهد. 
توجه کنید که ۳02 اکسیژن شریانی در بومیان ارتفاعات بالا 
تنها FemmHg‏ است ولی به دلیل مقدار بیشتر هموگلوبین؛ 
مقدار اکسیژن در خون شریانی آنها بیشتر از ساکنین ارتفاعات 
پایین‌تر است. همچنین دقت کنید که Pon‏ وریدی در بومیان 
مناطق مرتفع علیرغم Pop‏ شریانی بسیار اندک تن 
ع عکمتر از Pog‏ وریدی ساکنین ارتفاعات پایین 
است که نشان‌دهندهٌ این است که انتقال اکسیژن به بافت‌ها 
در ghey:‏ مناطق مرتفع که به طور طبیعی با اتفاع سازش 
یافته‌اند به شدت She‏ است. 


کاهش ظرفبت کاری در ارتفاعات بلند و اشر 
مثبت سازش با ارتفاع 

علاوه بر زوال عقلی (mental depression)‏ ناشی از 
هیپوکسی که SUE‏ بحث شد. ظرفیت عملی تمام عضلات در 
هیپوکسی Ay‏ شدت کاهش می‌یابد. این امر نه تنها عضلات 
اسکلتی بلکه عضلات قلبی را نیز شامل می‌شود. در SS‏ 
کاهش ظرفیت کاری (Work capacity)‏ نسبت مستقیم با 


دا 


AF 


به cl‏ ترتیب به نظر می‌رسد که سلول‌های بافتی انسان‌های 
سازش یافته با ارتفاعات ob;‏ نیز می‌توانند نسبت به ساکنین 
هم سطح دریا به طور Uppy‏ از اکسیژن استفاده کنند. 


فاکتورهای القاء شونده با هیپوکسی -یک 
"سوییج چیره‌دست" در پساسخ بسدن به 
هیپوکسی 

| فاکتورهای القاء شونده با هیبوکسی (HIF S)‏ فاکتورهای 
نسخه‌برداری متصل شونده به DNA‏ هستند که در پاسخ به 
کاهش سطح اکسیژن در دسترس, فعال شده و ژن‌هایی را 
فعال می‌کنند که مسئول کد کردن پروتئین‌های مورد نیا 
برای رساندن مقادیر کافی از اکسیژن به بافت‌ها جهت 
| متابولیسم انرگی می‌باشند. HIFs‏ در تمامی گونه‌هایی AS‏ 
اکسیژن تنفس می‌کنند از کرم‌های ابدیی گرفته تا انسانها 
یافت می‌شوند. برخی از lay}‏ که توسط IFS‏ به ویده 

۳1۳-1 کنترل می‌شوند» عبارتند از: 
6 ژن‌های مرتبط با فاکتور is,‏ اندوتلیال عروقی که 

آنژیوژنز را تحریک می‌کند. 


9 ژن‌های اریتروپویتین که سبب تحریک تولید 


گلبول‌های قرمز می‌گردند. 
clay} 6‏ میتوکندریایی که در مصرف آنرژی نقش 
دارند. 
| © ژن‌های آنزیم گلیکولیتیک مسئول متابولیسم 
| بی‌هوازی. 
۱ 9 ژن‌هایی که اکسید نیتریک در دسترس را افزایش 
داده و باعث گشادی عروق ریوی می‌شوند. 
در صورتی که اکسیژن ALS‏ در دسترس باشد. 
زیرواحدهای HIF‏ مسئول فعال‌سازی ژن‌های مختلف دچار 
| تنظیم کاهشی شده و توسط هیدروکسیلازهای اختصاصی 
HIF ۱‏ غیرفعال می‌شوند. در طی هیپوکسی» خود 
هیدروکسیلازهای HIF‏ غیرفعال هستند و در نتیجه اجازه 
تمکیل شنم کمپاکن 19۳ فعال که سیب خعتریگ 
نسخه‌برداری از ژن‌ها می‌شود را می‌دهند. سپس HIFS‏ به 
عنوان یک "سوییچ چیره‌دست" عمل می‌کنند و به بدن اجازه 
می‌دهند تا dy‏ شکل مناسبی Ay‏ هیپوکسی پاسخ دهد. 


سازش طبیعی ساکنین بومی ارتفاعات بلند 
بسیاری از انسان‌های بومی در آند و هیمالایا در ارتفاعات 
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فصل FF‏ - فیزیولوژی هوانوردی, ارتفاعات و فضا . ۶۸۵ 
بیماری کوه‌گرفتگی ula‏ و aul‏ ریوی ارتفاعات 
بلند 
درصد کمی از افرادی که به سرعت به ارتفاعات YL‏ صعود 
می‌کنند دچار یک بیماری حاد می‌شوند و ممکن است در 
صورتی که اکسیژن نگیرند یا به ارتفاعات پایین منتقل نشوند 
بمیرند. بیماری از چند ساعت تا حدود ۲ روز پس از صعود 
آغاز می‌شود. معمولاً دو اتفاق رخ می‌دهد: 
) ادم مغنری حاد. معتقدند که این پدیده حاصل از 
اتساع موضعی عروق خونی مغزی در نتیجه 
هیپوکسی است. اتساع آرتریول‌ها, جریان خون 
مویرگ‌ها را افزایش داده و در نتیجه سبب نشت 
مایعات به بافت‌های مغزی می‌شود. سپس Pal‏ 
مغزی می‌تواند منجر به گیجی (disorientation)‏ 
شدید و plo‏ آثار مرتبط با اختلال عملکرد مغزی 
شود. 
ادم ریوی حاد. cle‏ این پدیده هنوز ناشناخته است 
dy‏ توضیح پیشنهاد شده عبارتست از: هیپوکسی 
شدید سبب انقباض شدید آرتریول‌های ریوی 
می‌شود» ولی اين انقباض در برخی قسمت‌های 
ریه‌ها بسیار شدیدتر از سایر قسمت‌هاست, به 
طوری که مقدار زیادی از جریان خون ریوی در 
تعداد کمی از عروق ریوی که هنوز منقبض نشده‌اند 
جریان می‌یابد. نتیجه حاصل این است که فشار 
مویرگی به ویژه در اين نواحی ریه‌ها obj‏ شده و pal‏ 
موضعی رخ می‌دهد. توسعةٌ پیشروندة این روند به 
نواحی بیشتری از ریه‌ها منجر به انتشار ادم ریوی و 
اختلال شدید عملکرد ریه می‌شود که می‌تواند 
کشنده aS‏ فراهمکردن امکان تتفس اکسیژن برای 
فرد اغلب این روند را طی چند ساعت معکوس 
می‌کند. 


بیماری کوه گرفتگی مزمن 

گهگاه در فردی که در ارتفاع Vb‏ به مدت طولانی باقی 
می‌مانده بیمار یکوهگرفتگی مرمن ایجاد می‌شود که با بروز 
اثرات ذیل همراه است: ۱) تودهُ گلبول قرمز و هماتوکریت به 
طور قابل توجهی بالا می‌روده ۲) فشار شریانی ریه حتی بیش 
از افزایش طبیعی‌ای که در هنگام سازش با ارتفاع رخ 
می‌دهد. افزایش می‌یابد. ۳) سمت راست قلب dy‏ شدت 
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شکل ۴۴-۲. منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین برای خون 
ساکنین ارتفاعات بلند (منحنی قرمز) و ساکنین سطح دریا (منحنی 
آبی) که فشار اکسیژن و محتوای اکسیژن خون شریانی و خون 
وریدی را که در همان محیط زندگی این افراد به دست آمده. نشان 


می‌د شك. 


کاهش حدا کثر سرعت برداشت اکسیژنی دارد که بدن می‌تواند 
به دست بیاورد. 

برای به دست آوردن مفهومی در مورد اهمیت سازش با 
ارتفاع در افزایش ظرفی تکاری به این موضوع توجه کنید که 
ظرفیت‌ها یکاری برای افراد سازش adh‏ و سازش PALS‏ 
ارتفاع ۱۷۰۰۰ پایی برحسب درصد مقدار طبیعی عبارتند از: 


Ga‏ ار ماه خآ ای چا دای سید تست 


سازش نيافته 1 9 ۵۰ 

آسازش acd:‏ برای مدت ۲ ماه ۶۸ أ 
بومیان ساکن ۱۳۲۰۰ OL‏ که در ارتفاع ۱۷۰۰۰ پایی ۸۷ 

کار می‌کنند 


در نتیجه افراد بومی که به طور طبیعی با ارتفاع سازش 
lay‏ کرده‌اند می‌توانند در رتفاعات بالا بروند ءکاری 
روزانه‌ای تقریباً برابر با یک فرد ساکن ارتفاعات پایین در 
سطح Lyd‏ داشته باشند» در حالی که حتی ساکنین مناطق کم 
ارتفاعی که به خوبی با ارتفاع سازش یفتهاند نیز تقرباً هیچ 
ade‏ از situa), abet‏ 
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FKP‏ بخش A‏ - فیزیولوژی هوانوردی» فضا و غواصی در اعماق دریا 


که در آن - ] نیروی شتاب‌دهنده گریز از مرکز, ۰ جرم 
جسم» ۷ سرعت حرکت» و ۲ شعاع منحنی چرخش است. با 
توجه به این فرمول واضح است که هر چه سرعت افزایش 
می‌یابد, نیروی شتاب‌دهند وگ ری از مرکز متناسب با مجذور 
سرعت افزاش می‌باباد. همچنین واضح Col‏ که نبروی 
شتا ب‌دهنده »نسبت مستقیم يا تندی چرنحشس (شعاع؟ (jos‏ 


دارد. 


اندازه گیری نیروی شتاب‌دهنده - Go‏ هنگامی که یک 
هوانورد ay‏ سادگی در صندلی خود نشسته» نیرویی که فرد 
توسط آن به صندلی فشرده می‌شود حاصل از کشش جاذبه و 
برابر با وزن او است. شدت این نیرو FIG‏ است زیر برابر با 
کشش جاذبه است. اگر نیرویی که فرد با آن به صندلی فشرده 
می‌شود پنج برابر وزن طبیعی او در حالت معمول باشد 
نیرویی که بر صندلی اعمال می‌شود 50 + است. 

اگر هواپیما در Sob‏ یک EE‏ بیروبی حرکت کند به 
طوری که فرد توسط کمربند صندلی خود محکم نگهداشته 
شود ) منفی به بدن او وارد می‌شود؛ در صورتی که نیرویی 
که فرد توسط آن با کمربند صندلیش به پایین کشیده می‌شود. 
مساوی با وزن بدنش dbl‏ نیروی وارد شده FIG‏ است. 


آثار نیروی شتاب‌دهندةٌ گریز از مرکز بر بدن 
G)‏ مثبت) 
SE‏ بر سیستم گردش خون. مهم‌ترین اثر شتاب گریز از 
مرکزء اثر آن بر سیستم گردش خون است زیرا خون متحرک 
است و می‌تواند توسط نیروهای مرکز گریز جابجا شود. . 
وقتی یک هوانورد تحت ) مثبت قرار می‌گیرده خون به 
سوی پایین‌ترین قسمت بدن کشیده می‌شود. در نتیجه در 
صورتی که نیروی brim ks‏ مرکز گریز ۵6+ باشد و فرد 
به حالت بی‌حرکت ایستاده باشد» فشار در وریدهای beh‏ به 
شدت افزايیش می‌یابد (تا حدود (fO>mmHg‏ در حالت 
نشسته» فشار نزدیک به Ye mmHg‏ می‌شود و هر چه فشار 
در عروق پایینی بدن بالا رود این عروق به طور غیرفعال 
متسع می‌شوند» به طوری که بخش عمده‌ای از خون از 
قسمت‌های فوقانی بدن به عروق تحتانی جابه‌جا می‌شود. از 
آنجا که قلب تا زمانی که خون به آن بازنگشته نمی‌تواند آن را 
پمپ کند. هر چه مقدار خونی که به این روش در قسمت 
پایینی بدن جمع می‌شود بیشتر oddly‏ خون کمتری برای 


دا 


بزرگ می‌شود» ۴) فشار شریانی محیطی شروع به افت 
می‌کند. ۵) نارسایی احتقانی قلب رخ می‌دهد و ۶) اغلب مرگ 
رخ می‌دهد مگر cyl‏ که فرد به ارتفاع پایین‌تر منتقل شود. 

علل cy!‏ وقایع ele‏ احتمالا سه مورد است: اول این 
که تودهٌ گلبول‌های قرمز چنان زیاد می‌شود که ویسکوزيتة 
خون چندین برابر افزایش slip‏ این ویسکوزيته افزایش 
يافته تمایل به کامش جریان خون بافتی yb‏ به طوری که 
انتقال اکسیژن نیز شروع به کاهش می‌کند. دوم آن که 
آرتریول‌های ریوی به دلیل هیپوکسی ریوی منقبض 
می‌شوند. این اثره حاصل اثر انقباضی هیپوکسی بر روی 
عروق است که همان طور که در فصل ۳۹ شرح داده شد به 
طور طبیعی برای منحرف‌کردن جریان خون از آلوئول‌های 
کم اکسیژن به پراکسیژن به کار می‌رود. ولی از آنجا که تمام 
آلوول‌ها اکنون در وضعیت کم اکسیژن هستند» plat‏ 
آرتریول‌ها منقبض می‌شونده فشار شریانی ریه به شدت 
افزایش می‌یابد و سمت راست قلب نارسا می‌شود. سوم آن 
که اسپاسم شریانچه‌ای آلوئول‌هاء مقدار بیشتری از جریان 
خون را به درون عروق غیرآلوئولی dey‏ می‌فرستد و در نتیجه 
سبب افزایش جریان خون شانت ریوی که خون آن حاوی 
اکسیژن Cul a‏ می‌شود؛ اين اتفاق مشکل را پیچیده‌تر 
می‌کند. بیشتر اين افراد طی چند روز تا چند هفته پس از 
انتقال به ارتفا کمتر بهبود می‌یابند. 


آنار رنسیرو هی بسن هنده بر پسر! بسدن در 
فیز فیزیولوژی هوانوردی و فضایی .. 9 


به دلیل تغییرات سریع سرعت و جهت حرکت در هواپیماها و 
سفینه‌ها» چند نوع از نیروهای شتاب‌دهنده در طول پرواز بر 
بدن اثر می‌کنند. در شروع پروازء شتاب حطی ساده روی 
می‌دهد؛ در پایان پرواز سرعت کم می‌شود و هرگاه هوآپیما 
چرخش پیدا کند. شتاب گریز از مرکز وجود می‌آید. 


نیروهای شتاب‌دهندة گریز از مرکز 
وقتی هواپیما دور می‌زنده نیروی شتاب‌دهندة گریز از مرکز با 
رابطه زیر تعریف می‌شود: 
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فصل ۴۴ - فیزیولوژی هوانوردی, ارتفاعات و فضا 


< 


سسسسسس هر 


(-Y+G‏ و رانده‌شدن خون به درون سر چنان شدید باشد که 
فشارخون مغزی به ۴۰۰۱۱116 - ۲۰۰ پرسد که گاه منجر 
به پارگی عروق کوچک سعطح سر و درون fhe‏ می‌شود؛ اگر 
چه عروق درون جمجمه به دلایل زیر تمایلی کمتر از حد 
انتظار به پاره‌شدن دارند: ما یع مغفزی نخاعی همزمان با 
رانده‌شدن خون به عروق مغزی به سمت سر رانده می‌شود و 
فشار شدیداً افزايش GL‏ مایم مغزی نخاعی به عنوان سپر 
حفاطتی روی خارج مغز عمل کرده و مانع از SIL‏ عروق 
داخل مغزی می‌شود. 

از bul‏ که چشم‌ها توسط جمجمه محافظت gd cot‏ 
پرخونی شدیدتری در هنگام ‏ منفی در آنها رخ می‌دهد. در 
نتیجه چشم‌ها اغلب پرخون و قرمز شده و موقتاً کور 
می‌شوند. 


محافظت بدن در ply‏ نیروهای شتاب‌دهندة گریز 
از مرکز. روش‌ها و دستگاه‌های ویژه‌ای برای محافظت 
هوانوردان در Cdl ply‏ جریان خونی که ممکن است در طول 
cute 0‏ رخ دهد ابداع شده‌اند. Jol‏ آن که اگر هوانورد 
عضلات شکمی خود را تا حداکثر میزان ممکن سفت کند و 
به gle‏ خم شود تا شکمش فشرده شود. تا حدودی از 
جمع‌شدن خون, در عروق بزرگ شکم جلوگیری شده و در 
نتیجه شروع تاری دید به تأخیر می‌آفتد. همچنین لباس‌های 
ضد G‏ خاصی نیز ly‏ جلوگیری از تجمع خون در پایین 
شکم و پاها توصیه شده‌اند. ساده‌ترین اين لباس‌ها توسط 
بادکردن کیسه‌های فشارنده هنگام افزایش G‏ فشار مثبت بر 
پاها و شکم اعمال می‌کنند. از نظر تئوری خلبانی که در یک 
محفظه یا Gold‏ پر از آب قرار گرفته باشد ممکن است SE‏ 
اندکی از نیروهای G‏ بر گردش خون را تجربه کند زیر 
فشارهای گریز از مرکزی که در آب پوشاننده سطح خارجی 
بدن ایجاد می‌شوند تقریباً به طور دقیق با نیروهای درون 
بدن متعادل هستند. اگر چه وجود هوا در ریه‌ها همچنان 
علی‌رغم غوطه‌وری در آب به قلب» بافت ریه‌ها و دیافراکم 
jb!‏ جابه‌جایی به جاهای کامللاً غیرطبیعی را می‌دهد. به این 
ترتیب حتی اگر از این روش استفاده شود. محدودهٌ ایمنی 
همچنان تقریباً به طور قطع کمتر از ۱۰6 خواهد بود. 


Arterial pressure 
(mm Hg) 


10 


15 20 25 30 


Time from start of G to symptoms 
(sec) 


شکل ۴۴-۳. تسغفییرات فنشار سیستولیک (بالای منحنی) و 
دیاستولیک Gul)‏ منحنی) شریانی بعد از مواجهه ناگهانی و ادامه 


مواجهه با نیروی شتاب دهنده‌ای به میزان NING‏ 


برون‌ده قلب در دسترس است. 

شکل ۴۴-۳ تغییرات فشارهای شریانی سیستولیک و 
دیاستولیک (به ترتیب منحنی‌های بالایی و پایینی) را در 
قسمت فوقانی بدن هنگامی که یک نیروی شتاب‌دهندة مرکز 
گریز ۳/۳+ ناگهان به یک فرد نشسته وارد می‌شود. نشان 
می‌دهد. توجه کنید که هر دوی اين فشارها در چند ثانیه اول 
پس از شروع شتاب به زیر ۲۲۳۳۳۲1۵ افت می‌کنند ولی در 
۰ تا ۱۵ ail‏ بعدی به فشار سیستولی حدود ۵۵۱۳۳۱۳6 و 
فشار دیاستولی ۲۰۳0۳۲72 برمی‌گردند. 

این بهبود ثانویه به طور عمده ناشی از فعال‌شدن 
رفلکس گیرنده‌های فشاری است. شتاب بیش از ۴۵ تا FG‏ 
سبب "تاری" دید ظرف چند ثانیه و بیهوشی» کمی بعد از آن 
می‌شود. اگر این درجهٌ شدید شتاب ادامه پیدا کند. فرد خواهد 


مرد. 


LSE‏ وارد بر مهره‌ها. نیروهای شتاب‌دهندة بسیار 
شدید حتی برای کسری از انیه می‌توانند سبب شکستگی 
مهره‌ها شوند. میزان شتاب مثبتی که یک فرد متوسط 
می‌تواند در حالت نشسته قبل از رخ‌دادن شکستگی مهره‌ها 
food‏ کند حدود ۲۰6 است. 


6 تأثیر کمتری نسبت به‎ ob منفی. 6 منفی به طور‎ G 
که احتمالاًآثار طولانی مدت آن‎ Jb بر بدن دار در‎ Cute 
مخربترند. یک هوانورد اغلب تا نیروی شتاب‌دهندة ۴6- تا‎ 
می‌تواند بدون خطر جدی در یک مسیر دایره‌ای‎ -0 
سبب پرخونی شدید‎ pal اگر چه اين‎ LS عمودی حرکت‎ 
pal موقتی سر می‌شود. گهگاه مشکلات روانی که در نتیجه‎ 
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شکل ۴۴-۴. نیروهای شتابی در جریان پرتاب یک سفینه فضایی. 


سقوط او در ابتدا دقیقاً صفر متر در ثانیه است. اگر چه به 
دلیل نیروی شتاب‌دهنده گرانش» در یک ASG‏ سرعت سقوط 
۵ متر در ثانیه می‌شود (در صورتی که هیچ مقاومت 
هوایی وجود نداشته باشد)؛ در ۲ انیه این سرعت ۱۹/۵۰ متر 
در ثانیه است و به همین ترتیب» هر چه سرعت سقوط 
افزایش یابده مقاومت هوا که تمایل به کم‌کردن سرعت 
سقوط دارد نیز افزايش می‌یابد. بالاخره نیروی کاهندهٌ شتاب 
ناشی از مقاومت هوا دقیقاً با نیروی شتاب‌دهنده گرانش به 
Joli‏ می‌رسد» به طوری که بعد از سقوط به مدت ۱۲ aE‏ 
فرد با حداکثر سرعت یعنی ۱۷۵ تا ۱۹۰ کیلومتر در ساعت 
OY)‏ متر در ثانیه) سقوط خواهد oF‏ در صوزتی که چترباز 
هنگام رسیدن به این سرعت نهایی چترش را باز iS‏ یک 
"فشار ناشی از شوک بازشدن" تا مقدار ۵۴۵ کیلوگرم می‌تواند 
به طناب‌های چتر وارد شود. 

چترهای با اندازهُ معمولی» سرعت سقوط چترباز را تا 
حدود یک نهم حداکثر سرعت نهایی کاهش می‌دهند. به بیان 
دیگر» سرعت فرود حدود ۶ متر در ثانیه و نیروی برخورد به 
زمین برابر با + نیروی وارد بر بدن فرد بدون چتر است. 
حتی با این O99‏ نیروی برخورد هنوز به حدی زیاد هست که 
بتواند سبب آسیب قابل توجه بدن شوده مگر این که چترباز 
برای فرود Wl‏ تعلیم دیده باشد. در حقیقت نیروی برخورد با 
زمین تقریباً ابر است با فشاری که فرد با پریدن بدون چتر 
از ارتفاعی حدود ۱/۸ متر تجربه می‌کند. در صورتی که چترباز 
از قبل مطلع ctl‏ حسهایش او را ay‏ خطا می‌اندازند تا 
پاهایش را هنگام برخورد به زمين از هم باز کند که اين HI‏ 


بخش A‏ - فیزیولوژی هوانوردی, فضا و غواصی در اعماق دریا 


7AA 


آثار نیروهای شتاب‌دهندة خطی بر بدن 
نیروهای شتاب‌دهنده در سفر فضایی. برخلاف 
هواپیما؛ یک سفینه قادر به ایجاد چرخش‌های سریع نیست؛ 
به این ترتیب شتاب گریز از مرکز, به جز مواقعی که سفینه 
چرخش‌های غیرعادی داشته باشد اهمیت اندکی دارد. اگر چه 
شتاب هنگام پرتاب و فرود می‌تواند فوق‌العاده باشد؛ هر دوی 
Wb cyl‏ انواعی از شتاب حطی هستند یکی مثبت و 
دیگری منفی. 

شکل ۴۴-۴ یک Rigas‏ تقریبی از شتاب سه مرحله‌ای 
حین پرتاب در یک Anew‏ را نشان می‌دهد. این JSS‏ نشان 
می‌دهد که موشک مرحلهٌ اول سبب شتابی به AG Sill‏ و 
موشک مرحلهةٌ دوم به اندازه AG‏ می‌شود. در وضعیت 
ایستاده. بدن انسان قادر به تحمل چنین شتابی نیست ولی 
در یک وضعیت نیمه خوابیده که بدن درعرض محورشتاب 
فرار دارد » این مقدار شتاب علی‌رغم این که نیروهای 


شتاب‌دهنده هر بار برای مدت چند دقیقه ادامه می‌یابنده " 


می‌تواند به سادگی Jord‏ شود. به این ترتیب علت وجود 
صندلی‌های نیمه خوابیده‌ای که توسط فضانوردان استفاده 
می‌شود را درک می‌کنيم. 

مشکلاتی نیز در طول کم‌کردن شتاب هنگامی که 
سفینه دوباره وارد جو می‌شود رخ می‌دهند. شخصی که با 
سرعت ۱ ماخ (سرعت صوت و هواپیماهای سریع) سفر 
می‌کند. می‌تواند با اطمینان در مسافتی به طول حدود ۰/۱۲ 
مایل متوقف شود در حالی که فردی که با سرعت ۱۰۰ ماخ 
(سرعت ممکن در سفرهای فضایی بین سیاره‌ای) سفر 
می‌کند dy‏ مسافتی حدود ۱۰۰۰۰ ole‏ برای توقف مطمتن 
نیاز دارد. ede‏ اصلی این تفاوت آن است که مقدار کل 
انرژی‌ای که LL‏ در طول توقف صرف شود متناسب است با 
مجذور سرعت که به تنهایی مسافت لازم برای توقف بین ۱ 
ماخ را در مقایسه با ۱۰۰ ماخ» حدوداً ۰ بپبرابر می‌کند. 
ولی علاوه بر اين یک انسان در دوره‌های طولانی توقفه 
قادر به تحمل مقدار بسیار کمتری از شتاب منفی در مقایسه 
با زمان‌های توقف کوتاه است. dy‏ این ترتیب توقف در 
سرعت‌های بالات wl‏ بسیار آهسته‌تر از سرعت‌های 
Soul‏ صورت بگیرد. 


نیروهای کاهش‌دهندة شتاب مرتبط با پرش‌های با 
چتر نجات. وقتی چتربازه هواپیما را ترک می‌کند. سرعت 
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فصل FF‏ - فیزیولوژی هوانوردی, ارتفاعات و فضا ۰ ۶۸۹ 
حد صفر را احساس خواهد کرد که گاهی میکروگراویتی یا 
جاذب ه کوچک نامیده می‌شود. به cyl‏ معنی که Cpl‏ فرد به 
Crom‏ کف طرفین یا سقف سفینه فضایی کشیده نمی‌شود 
بلکه به راحتی در درون راهروها شناور می‌ماند. علت این pel‏ 
ناتوانی جاذبه در کشش بدن نیست. زیرا جاذبهُ هر جسم 
آسمانی نزدیک, کماکان روی بدن عمل می‌کند. اما باید 
دانست» جاذبه هم بر روی سفینه و هم بر روی فرد در یک 
زمان اثر می‌کنده بنبراین هر دوی آنها توسط نیروی شتابی 
دقیقا یکسان و در یک جهت کشیده می‌شوند. بدین جهت» 
فرد به همین سادگی به سوی هیچ یک از دیواره‌های سفینه 
کین خاش فد 


مشکلات فیزیولوژیک بی‌وزنی (جاذبه کوچک). تا 
زمانی که بی‌وزنی طولانی‌مدت نباشد» به نظر نمی‌رسد که 
چالش‌های فیزیولوژیک ناشی از آن چندان مهم باشند. اکثر 
مشکلاتی که رخ می‌دهند به سه اثر بی‌وزنی مرتبط هستند: 
1( بیماری حرکت طی چند روز اول سفرء ۲) جابجایی Chale‏ 
بدن به علت عدم کارآیی نیروی جاذبه در تولید فشار 
هیدروستاتیک طبیعی و ۴) کاهش فعالیت فیزیکی به علت 
عدم نیاز به انقباض عضلات که برای مقابله با جاذبه مورد 
نيازند. ۱ 

قریب به ۵۰ درصد فضانوردان. در طول ۲ تا ۵ روز Js!‏ 
مسافرت فضایی به بیماری حرکت که با تهوع و گاهی اوقات 
استفراغ همراه است» مبتلا می‌گردند. این مشکل احتمالاً به 
cle‏ ارسال شدن الگوهای ناشناخته و مبهم سیگنال‌های 
حرکت a‏ مناطق کنترل کننده تعادل در مفز و همچنین به 
علت عدم وجود سیگنال‌های جاذبه‌ای در همین حین. ایجاد 
می‌گردد. ۱ 

زمانی که فضانورد به مدت طولانی در Lad‏ می‌ماند 
اثرات مشاهده شده شامل موارد Lod‏ می‌باشند: ۱) کاهش 
حجم خون, ۲) کاهش توده گلبول‌های قرمز» ۲) کاهش قدرت 
عضلانی و ظرفیت کاری» ۴) کاهش حداکثر برون‌ده قلبی و 
adr )۵‏ کلسیم و فسفات از استخوان‌ها و از دست‌دادن توده 
استخوانی. اکثر این اثرات به طور مشابه در افرادی که به 
مدت طولانی در بستر می‌مانند نیز رخ می‌دهد. به همین 
علت. برنامه‌های فعالیت‌های عضلانی توسط هوانوردان طی 
ماموریت‌های فضایی طولانی‌مدت انجام می‌شود. 

در سفرهای قبلی فضایی که در آنها برنامه ورزش 


منجر به واردشدن نیروهای ضدشتابی فوق‌العاده‌ای در طول 
محور اسکلتی بدن می‌شود که نتيجه آن شکستگی لگن» 
مهره‌ها یا پا است. در نتیجه چترباز تعلیم دیده با زانوهای خم 
شده ولی با عضلات منقبض برای خنثی‌کردن شوک فرود؛ با 
زمین برخورد می‌کند. 


"محیط مصنوعی در سفینه فضایی مسدود 


از آنجا که هیچ جوی در فضای خارجی وجود ندارده جو و 
اقلیم مصنوعی LL‏ در یک سفینهٌ فضایی Soul‏ شود. از همه 
مهم‌تر غلظت اکسیژن باید به اندازه کافی بالا و غلظت 
دی‌اکسیدکربن به حدی پایین باشد که مانع خفگی شوند. در 
Sy‏ مأموریت‌های فضایی اولیه از یک اتمسفر کپسولی 
حاوی اکسیژن خالص با فشاری حدود ۲۶۰۳۱۳۲۲6 استفاده 
می‌شد» Jy‏ در شاتل‌های فضایی جدید از گازها با نسبتی 
تقریباًبرابر با گازهای هوای عادی استفاده می‌شود AS‏ 
نیتروژن آن ۴ برابر اکسیژن و فشار کلی آن ۷۶۰78 
است. وجود نیتروژن در مخلوط احتمال آتش‌سوزی و انفجار 
را به شدت کاهش می‌دهد و همچنین مانع از ایجاد لکه‌های 
موضعی آتلکتازی در ریه می‌شود. اين لکه‌ها اغلب به دلیل 
جذب سریع اکسیژن هنگام انسداد گذرای برونش‌های کوچک 
توسط پلاک‌های موکوسی حین تنفس اکسیژن خالص ایجاد 
هی نوتاه 

برای سفر فضایی که بیش از چند ماه طول می‌کشد 
همراه بردن محتوای اکسیژن کافی عملی نیست. به این 
منظوره شیوه‌های بازیافت برای استفادة مجدد از همان 
اکسیژن پیشنهاد شده‌اند. برخی روندهای بازیافتی تنها 
وابسته به فرایندهای فیزیکی مثل الکترولیز آب برای 
آزادکردن اکسیژن هستند. برخی دیگر برپایهُ روش‌های 
زیست شناختی مانند استفاده از جلبک‌ها با ذخيرة فراوان 
کلروفیل برای آزادکردن اکسیژن از دی‌اکسیدکرین طی فرایند 
فتوسنتز هستند. هنوز یک دستگاه کاملاً رضایت‌بخش برای 
بازیافت اختراع نشده است. 


بی‌وزنی در فضا 


شخصی که در یک ماهواره مداری یا سفینهٌ بدون شتاب قرار 
دارده 2 (Weighlessness) Jj)‏ يا شرایط نیروی 6 در 


— 
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iii است‎ 


۰۶ بخش ۸ - فیزیولوژی هوانوردی, فضا و غواصی در اعماق دریا 


توانایی ارتواستاتیک است. به میزان بالایی توانایی‌های 
فضانورد برای ایستادن و انجام فعالیت‌های روزمره حلبیعی 
پس از بازگشت به جاذبه کامل زمین را محدود خواهد کرد. 
فضانوردانی که از پروازهای فضایی بازگشته‌اند تا ۴ الی ۶ 
ماه مستعد شکستگی‌های استخوانی اند و حتی ممکن است 
چندین هفته زمان لازم داشته باشند تا به شرایط قلبی - 
عروقی, استخوانی و تناسب عضلانی قبل از پرواز خود باز 
گردند. همینکه پروازهای فضایی برای آماده‌سازی احتمالی 
حضور بشر در pls‏ سیاره‌هاء مثل Gyo‏ طولانی می‌شوند. 
اثرات جاذبه کوچک می‌تواند خطرات بسیار جدی را برای 
فضانوردان پس از بازگشت به زمین» به خصوص در زمان 
فرودهای اضطراری» ایحاد WLS‏ بنابراین» علاوه بر تمرینات 
ورزشی تلاش‌های تحقیقاتی مهم نیز به سمت توسعه 
چاره‌جویی‌ها جهت داده می‌شوند» G‏ بتوانند از این تغییرات 
یکی از این چاره‌جویی‌ها که تحت آزمایش قرار گرفته است 
فراهم‌کردن متناوب جاذبه مصنوعی است که با دوره‌های. 
کوتاه (مثلاً روزی یک ساعت) شتاب گریز از مرکز و اعمال 
آن بر فضانورد در حالی که در گریز از مرکزهای با شعاع کم که 
برای این کار طراحی شده‌انده نشسته است. ایجاد می‌شود. 


عضلانی چندان جدی گرفته نمی‌شد. فضانوردان در چند روز 
اول بعد از بازگشت به زمین, دارای ظرفیت کاری بسیار 
کمتری بودند. آنها همچنین در روز اول بعد از بازگشت Ay‏ 
جاذبه زمین» در هنگام ایستادن, به علت کاهش حجم خون و 
نیز کاهش کنترل پاسخ‌های مکانیسمی فشارخون شریانی؛ 
مستعد به غش‌کردن بودند (و هنوز هم تا حدودی اینگونه 
هستند). 


«از کارافتادگی» قلبی - عروقی, عضلانی و استخوانی 
طی مواجهه طولانی با بی‌وزنی. طی پروازهای فضایی 
طولانی‌مدت و در مواجهه طولانی با جاذبه کوچک» اثرات از 
کارافتادگی تدریجی بر روی دستگاه قلبی - عروقی, عضلات 
اسکلتی و استخوان‌هاه علیرغم انجام تمرینات طی پروازه رخ 
می‌دهد. مطالعات بر روی فضانوردان در پروازهای چند ماه 
اخیر نشان داده است که آنها ممکن است به میزان ۱ درصد 
از توده استخوانی را در هر ماه حتی با ادامه تمرینات از دست 
بدهند. آتروفی عضلات قلبی یا اسکلتی هم طی مواجهه 
طولانی با محیط‌های بسیار کم جاذبه رخ خواهد Id‏ 

یکی از جدی‌ترین اثرات از کارافتادگی قلبی - عروقی 
که شامل کاهش ظرفیت کاری» کاهش حجم خون, ناتوانی 
رفلکس‌های گیرنده‌های فشاری (بارورسپتورها) و کاهش 
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فیزیولوژی عواصی در اعماق دریا و سایر شرایط پر فشار 


Depth (feet/meters) Atmosphere(s) 
1 


500/152.4 


ie 


1/4 “rf | eee 10010. 


شکل ۴۵-۱ تأثیر عمق دریا بر فشار (جدول بالایی) و بر حجم گاز 
(پایین شکل). 


فشرده می‌شود ارتباط معکوسی با فشار وارده دارد. این اصل 
در فیزیک قانرن بریل نامیده می‌شود که در فیزیولوژی 
غواصی بسیار مهم است. زیرا افزایش فشار می‌تواند 
حفره‌های هوایی بدن غواص, به خصوص ریه‌ها را کلاپس 


وقتی انسان شروع به فرورفتن به اعماق دریا می‌کند. فشار 
اطراف او به شدت افزایش می‌یابد. برای این که از 
کلاپس‌شدن و روی هم خوابیدن ریه‌ها جلوگیری شود هوا 
ub‏ با فشار بالایی به درون ریه‌ها جریان th‏ این امر خون 
داخل ریه‌ها را در معرض گازهای پرفشار قرار می‌دهد. Ay‏ 
چنین شرایطی» شرایط L (hyperbarism) pol‏ 
پرفشاری گفته می‌شود. در شرایط محدود» این فشار بالا 
ی‌تواند تغیرات شدیدی در فیزیولوژی بدن ایجاد کند و 
می‌تواند کشنده باشد. 


ارتباط فشار با عمق دریا. یک ستون ol‏ دریا به عمق 
۳ پا(۱۰/۱ متر) به همان اندازه‌ای که فشار اتمسفر بر سطح 
آب فشار وارد LS ge‏ به زیر این ستون فشار وارد می‌سازد. 
بنابراین» فردی که در عمق ۲۳ پایی زیر سطح اقیانوس قرار 
دارده در معرض فشار ۲ اتمسفر قرار می‌گیرد؛ ۱ اتمسفر 
فشاری که وزن هوای بالای آب است و دومی هم وزن خود 
آب می‌باشد. در عمق ۶۶ پایی (۲۰/۱ متری) فشار ۳ اتمسفر 
است و همین طور با افزایش عمق, فشار هم طبق شکل 
۴۵-۱ افزايش می‌یابد. 


Sb‏ عمق دریا بر حجم - قانون گازهای بویل 
(Boyle’s law of gases)‏ اثر مهم دیگر افزایش عمق.» 
فشرده ساختن گازها و کم‌کردن حجم آن‌ها است. قسمت 
JSS cob‏ ۴۵-۱ یک استوانه معکوس که یک لیتر هوا در 
درون خود دارد را نشان می‌دهد. در عمق ۲۳ پایی سطح دریاء 
جایی که فشار ۲ اتمسفر است» حجم تنها به + لیتر فشرده 
می‌شود و در فشار A‏ تفر VN)‏ متری) به ! لیتر کاهش 
ube‏ بنابراین حجمی که مقدار محدودی از گاز تا آن حد 
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مسمومیت با اکسیژن در فشارهای بالا 

اثر فشار بسیار بالای اکسیژن بر انتقال اکسیژن 
توسط خون. وقتی که فشار اکسیژن در خون از ۱۰۰ 
میلی‌متر جیوه SVL‏ می‌روده اکسیژن محلول در آب خون به 
طور بارزی افزایش می‌یابد. اين pal‏ در شکل ۴۵-۲ نشان 
داده شده است. در این شکل همان منحنی اکسیژن - 
هموگلوبین که در فصل ۴۱ نشان داده شده است را می‌بینید» 
با این تفاوت که فشار اکسیژن آلوئولی به بیشتر از ۲۰۰۰ 
میلی‌متر جیوه امتداد داده شده است. همچنین حج م اکسین 
حل شده د رمایع حون در هر سطح فشار اکسیژن در منحنی 
Gul‏ شکل od‏ می‌شود. توجه کنید که در محدوده طبیعی 
فشار اکسیژن آلوئولی (کمتر از ۱۲۰ میلی‌متر جیوه تقریبً 
هیچ مقداری از اکسیژن کل خون مربوط به اکسیژن محلول 
نیست. اما همینکه فشار اکسیژن به هزاران میلی‌متر جیوه 
افزایش می‌یابد. بخش زیادی از کل اکسیژن در مایع خون 
هموگلوبین باند شده است. 


اثرات فشار بالای اکسیژن آلوئولی بر فشار اکسیژن 
بافتی. اجازه بدهید فرض کنیم فشار اکسیژن در ریه‌ها حدود 
۰ میلی‌متر جیوه باشد (فشار ۴ اتمسفر). با رجوع به 
شکل ۰۴۵-۲ مشخص می‌شود که اين مقدار نمودار محتوی 
کل اکسیژن در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون به میزان حدود ۲۹ 
حجم درصد است که با نقطه ۸ در شکل نشان داده شده 
است. به این معنی که ۲۰ حجم درصد dy‏ صورت ترکیب با 
هموگلوبین و ٩‏ حجم درصد به صورت محلول در مایع OF‏ 
حمل می‌شود. این خون از داخل مویرگ‌های بافتی عبور 
می‌کند و بافت‌ها مقدار طبیعی اکسیژن خود را استفاده 
می‌کنند (در حدود ۵ میلی‌لیتر از هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون). له 
محتوی اکسیژن خون در هنگام ترک بافت‌ها ۲۴ حجم درصد 
است (نقطه ظ در (JSS‏ در این نقطه». فشار اکسیژن در 
حدود تقریباً ۱۲۰۰ میلی‌متر جیوه است که dy‏ این معنی است 
که اکسیژن به جای فشار طبیعی ۴۰ میلی‌متر جیوه در این 
فشار فوق‌العاده ay obj‏ بافت‌ها رسانده می‌شود. به این 
تتیب. همین که فشار اکسیژن لوئولی از یک حد بحرائی 
بالاتر برود, مکانیسم بافری اکسیژن - هموگلوبین (در فصل 
۴۱ بحث شد) دیگر توانایی نگهداری فشار اکسیژن بافتی در 
حد طبیعی یعنی بین ۲۰ تا ۶۰ میلی‌متر جیوه را ندارد. 


t.me/medical_jozveh bot 


در اعماق دریا 
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بخش A‏ - فیزیولوژی هوآنوردی. فضا و غو 


کند و اغلب آسیب‌های جدی را وارد سازد. 

در این فصل در موارد زیادی مهم است تابه حجم 
ely‏ در برابر حجم در سح در با ارجاع شود. برای مثال» 
وقتی در مورد حجم واقعی ۱ لیتر در عمق ۳۰۰ پایی AY)‏ 
متری) صحبت می‌کنیم؛ این همان مار (quantity)‏ از 
هوا است که حجم آن در سطح دریا ۱۰ لیتر است. 


اثر فشارهای سهمی بالای کازها روی بدن 


[ss‏ گازهایی که غواص در هنگام استنشاق هوا به طور عادی در 


دیآ کسیدکربن. هر یک از oy!‏ گازها می‌توانند گاه موجب 
اثرات فیزیولوژیک خاصی در فشارهای Yh‏ شوند. 


تخدیر نیتروژنی در فشارهای بالای نیتروژن 
چهار پنجم هوا از نیتروژن تشکیل شده است. در فشار سطح 
دریاه نیتروژن اثر مشخصی بر عملکردهای بدن ندارد Gal‏ در 
فشار VE‏ می‌تواند موجب درجات متغیری از تخدیر یا نارکوز 
(narcosis)‏ شود. هنگامی که غواص ly‏ یک ساعت یا 
بیشتر در اعماق دریا باقی می‌ماند و هوای فشرده شده را 
تنفس MS go‏ عمقی که در آن نخستین علایم نارکوز خفیف 
آغاز می‌شود در حدود ۲۶/۵ متری است. در این عمق» 
غواص احساس سرآسیمگی و از دست‌دادن کارآیی را تجربه 
می‌کند. در عمق ۴۶ تا ۶۱ متری» غواص خواب‌آلوده می‌شود. 
در عمق ۶۱ تا ۷۶ متری» قدرت غواص به طور قابل 
ملاحظه‌ای کاهش می‌یابد و غالباً نمی‌تواند کارهایی که از او 
خواسته می‌شود را با ظرافت و دقت انجام دهد. پایین‌تر از 
عمق VF‏ متری (فشار ۸/۵ اتمسفر)» در صورتی که غواص به 
مدت طولانی در اين اعماق باقی بمانده معمولاً در نتیجه 
نارکوز نیتروژنی dy Uae‏ صورت فردی ناکارآمد در می‌آید. 

نارکوز نیتروژنی ویژگی‌هایی شبه به مسمومیت با الکل 
دارد و به همین علت “GIS‏ مستی اعماش نامیده می‌شود. 
عقیده بر این است که مکانیسم اثرات نارکوتیک نیتروژن 
شبیه به اغلب گازهای بیهوشی است. به این معنی AS‏ 
نیتروژن در چربی غشاهای عصبی حل می‌شود و به علت 
اثرات YS‏ روی تغییر کنداکتانس یونی از غشاء 
تحریک‌پذیری نورون‌ها را کاهش می‌دهد. 
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ی غواصی در اعماق دریا و سایر شرایط پر فشار ۰ ۶٩۹۲‏ 
بسیار کمتری از ple‏ ترکیبات شیمیایی دارد. در عوض؛» این 
مولکول باید به شکل "فعالی از اکسیژن تبدیل شود. اشکال 
بیشماری از اکسیژن فعال به نام رادیکال‌ها یآزاد اکسئن 
وجود دارند. ee‏ از مهم CRP‏ آنها رادیکا لآزاد سو ی راکسيك 
"0 است و فرم Sao‏ رادیکال براکس به شکل پراکسید 
rie ls‏ (1120) است. حتی در زمانی که فشار اکسیژن 
بافتی در حد طبیعی ۴۰ میلی‌متر جیوه است» مقادیر کمی 
رادیکال آزاد از اکسیژن مولکولی غیرمحلول ایجاد می‌شود. 
خوشبختانه» بافت‌ها دارای چندین آنزيم برای برداشت سریع 
این رادیکال‌های آزاد می‌باشند که شامل براکسیدا ره DVS‏ 
بافری هموگلوبین - اکسیژن» فشار اکسیژن بافتی را در حد 
طبیعی تنظیم می‌کند. رادیکال‌های آزاد | کسیدکننده با سرعت 
کافی برداشته می‌شوند 9 لذا yl‏ بسیار کمی بر بافت‌ها دارند یا 
بی‌اثر هستتل. 

الاتر از یک سطح بحرانی فشار اکسیژن آلوئولی (در 
حدود فشار بالاتر از ۲ اتمسفر), مکانیسم بافری اکسیژن - 
هموگلوبین از کار می‌افتد و لذا فشار اکسیژن بافتی می‌تواند تا 
حد صدها تا هزارها میلی‌متر جیوه VL‏ برود. در این سطوح 
YL‏ مقادیر رادیکال‌های آزاد اکسیدکننده عملاً سیستم‌های 
واقعاً منهدم‌کننده و وخیمی بر سلول‌ها دارند. یکی از اثرات 
اصلی» | کسیداسیون اسیدهای چرب اشباع نشده است که جزء 
اساسی بسیاری از ساختارهای غشایی سلول‌ها به شمار 
می‌روند و اثر دیگر آنها اکسیدکردن بعضی آنزیم‌های داخل 
سلولی و به اين ترتیب ایجاد آسیب شدید در سیستم‌های 
متابولیک سلولی است. بافت‌های عصبی به علت محتوای 
لیبیدی بالای خود به ویژه نسبت dy‏ این اثرات حساس 
dd‏ بنابراین» بسیاری از اثرات حاد و کشنده مسمومیت 
حاد با اکسیژن به وسیله اختلال عملکرد مغز ایجاد می‌شود. 


مسمومیت مزمن با اکسیژن, ناتوانی ریوی ایجاد 
می‌کند. انسان می‌تواند بدون پیدایش مسمومیت حاد 
سیستم عصبی با اکسیژن, که در بالا شرح داده شد. تقریباً در 
مدتی نامعین در معرض فقط یک آتمسفر فشار اکسیژن قرار 
گیرد. با این JO‏ بعد از قرارگرفتن در معرض یک اتمسفر 
اکسیژن به مدت ۱۲ ساعت, احتقان مجاری هوایی» ادم 


aah 


ربوی و آتلکتازی به وسیله تخریب پوشش‌های برونش و 
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Oxygen partial pressure in lungs (mm Hg) 


شکل ۴۵-۲. مقدار اکسیژن حل شده در مایع خون و در ترکیب با 
هموگلوبین در فشار بسیار بالای اکسیژن. 


0 760 3040 


مسمومیت حاد با اکسیژن. فشار بالای اکسیژن بافتی که 
در زمان استنشاق اکسیژن در فشارهای بسیار بالای آلوئولی 
رخ می‌دهد می‌تواند برای بسیاری از بافت‌های بدن زیان‌آور 
باشد برای متال, تفس اکسیژن در فشار ۴ اتمسفر اکسیژن 
(Po2 = ¥-¥-mmHg)‏ در اغلب افراد می‌تواند منجر به 
تشنج‌های spe‏ فرب دنا لآن اغداء بعد از ۳۰ تا ۶۰ دقیقه 
بشود. تشنجات WE‏ ببون هشدار به وجود می‌ایند و به 
دلایل آشکار احتمال دارد برای غواصانی که در اعماق Lio‏ 
فرو رفته‌انده کشنده باشد. 

gs Me‏ دیگری که در مسمومیت حاد با اکسیژن مشاهده 
می‌شوند شامل تهوع. پرش‌های عضلانی» سرگیجه, 
اختلالات soo‏ افزایش تحریک‌پذیری و از دست‌دادن 
جهت‌یابی (disorientation)‏ است. فعالیت عضلانی تا Jo‏ 
زیادی حساسیت غواص به مسمومیت با اکسیژن را افزایش 
می‌دهد و باعث می‌شود علایم بسیار زودتر رخ دهند و شدت 
نها از یک فرد در حال استراحت بسیار بیشتر شود. 


اکسیداسیون داخل سلولی بیش از حد به عنوان علت 
مس مومیت بااکسیژن - aby»‏ یک ال‌های آزاد 
| کسیدکننده».ا کسیژن مولکولی (02) قدرت | کسیدکنندگی 
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رفع فشار از غواص بعد از قرارگرفتن در 
معرض فشارهای با 
وقتی یک فرد هوا را تحت فشار بالا برای مدتی طولانی 
استنشاق lS go‏ میزان نیتروژن حل شده در Clube‏ بدنش 
افزایش می‌یابد. علت این موضوع OLY‏ شرح می‌باشد: خونی 
که در مویرگ‌های ریوی جریان می‌یابد» تا همان فشار بالای 
نیتروژن موجود در مخلوط گاز تنفسی از نیتروژن اشباع 
می‌شود و پس از گذشت چندین ساعت نیتروژن PE‏ برای 
افزایش فشار نیتروژن بافت‌های بدن به آندازه فشار اکسیژن 
هوای تنفس شده, به بافت‌ها انتقال داده می‌شود. 

از آنجا که نیتروژن توسط بدن متابولیزه نمی‌شود تا 
زمانی که فشار نیتروژن ریه‌ها به مقادیر اولیه نزول کند, به 
صورت محلول در بافت‌های بدن باقی می‌ماند. در این le‏ 
نیتروژن به وسیله روند معکوس تنفسی خارج می‌شود. آما 
این خروج چندین ساعت وقت لازم دارد و منشا مشکلات 
متعددی می‌شود که روی هم بیماری رف فشار 
(Decompression sickness)‏ نامیده می‌شوند. 


حجم نیتروژن حل شده در مایعات بدن در اعماق 
مختلف. در سطح دریاء تقریبا یک لیتر نیتروژن در تمام بدن 
حل شده است. کمی کمتر از نیمی از آن در آب بدن و کمی 
بیشتر از نیمی از این مقدار در چربی‌های بدن حل شده است. 
زیرا نیتروژن ۵ برابر بیشتر از آب» در چربی حلالیت دارد. 

بعد از آنکه غواص با نیتروژن اشباع hd‏ حجم نیتروژن 
> شده در بدنش در اعماق مختلف برحسب نیتروژن در 
سطح در یا به قرار زیر خواهد بود: 


eS ی‎ 
‘ 
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چندین ساعت زمان لازم است تا فشار گاز نیتروژن در 
همه بافت‌های بدن با فشار نیتروژن در آلوئول‌ها به حال 
تعادل درآید. به این علت که خون به اندازه کافی سریع جریان 
نمی‌یابد و نیتروژن به اندازه کافی انتشار نمی‌یابد تا موجب 


۴ بخش ۸ - فیزیولوژی هوانوردی, فضا و غو 
آلوئول‌هاء ایجاد می‌شود. علت اينکه این حالت تنها در ریه‌ها 
رخ می‌دهد و نه سایر بافت‌هاء این است که فضاهای هوایی 
ریه‌ها به طور مستقیم در تماس با فشار بالای اکسیژن 
هستند, در حالی که اکسیژن به بافت‌های دیگر بدن تقریبا با 
فشار اکسیژنی طبیعی رسانده می‌شود که این خود به علت 
وجود سیستم بافری هموگلوبین - اکسیژن است. 


مسمومیت با دی اکسیدکرین در اعماق زیاد دریا 
هرگاه وسایل غواصی به طور صحیح طراحی شده باشند و 
صحیح عمل کنند. غواص هیچ مشکلی بر اثر مسمومیت با 
دی‌اکسیدکرین نخواهد داشت زیرا عمق» به تنهایی فشار 
سهمی دیا کسیدکرین را در آلوئول‌ها افزایش نمی‌دهد. این 
pl‏ به این علت صحیح است که عمق, سرعت تولید 
دی‌اکسیدکرین در بدن را افزایش نمی‌دهد و تا زمانی که 
غواص به استنشاق حجم جاری طبیعی ادامه می‌دهد 
دی‌اکسیدکرین را به محض تشکیل, از aly‏ هوای بازدمی دفع 
می‌کند و در نتیجه» فشار سهمی دیا کسیدکرین آلوئولی خود 
را در حد طبیعی حفظ می‌کند. ۱ 

با این وجود. در انواع خاصی از وسایل غواصی, مانند 
oS‏ غواصی و برخی از دستگاه‌های تنفس مجدد 
دیا کسیدکرین می‌تواند در فضای مرده دستگاه تجمع ab‏ و 
توسط غواص مجدداً استنشاق شود. با افزایش فشار 
دیاکسیدکربن آلوئولی تا حدود ۸۰ میلی‌متر جیوه که دو برابر 
مقدار طبیعی در آلوئول‌ها است» غواص gore‏ این تجمع 
دیا کسیدکرین به آلوئول‌ها را از طریق افزایش حجم تنفسی 
دقیقه‌ای به میزان ۸ تا ۱۱ برابر برای جبران افزایش 
دی‌اکسیدکرین» تحمل می‌کند. در فشار آلوتولی 
دیاکسیدکربن بیشتر از ۸۰ میلی‌متر جیوه شرایط غیرقابل 
جبران شده و سرانجام مراکز تنفسی به جای اينکه تحریک 
شوند. ale a‏ آثرات منفی متابولیک بافتی فشار SVL‏ 
دیاکسیدکربن» تضعیف می‌شوند. سپس تنفس غواص به 
cl‏ جبران» شروع به نارساشدن می‌کند. به علاوه. غواص 
دچار اسیدوز تنفسی شدید می‌شود و درجات متغیر 
خواب‌آلودگی» نارکوز و سرانجام حتی بیهوشی را (همانطور که 
در فصل ۴۳ شرح داده شده) از خود بروز خواهد داد. 
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Pressure Outside Body 


Before 
decompression 


02 = 1044 mm Hg 
No = 3956 
Total = 5000 mm Hg 


After sudden 
decompression 


02 = 159 mm Hg 
No = 1 
Total = 760 mm Hg 


Gaseous pressure Gaseous pressure 


in the body fluids in the body fluids 
H20 = 47 mm Hg H20 = 47 mm Hg 
00 = 40 CO, = 40 

O2 =60 O2 =60 

No =3918 No =3918 


۵, | Total = 4065 


Total = 4065 


شکل ۴۵-۳. فشارهای گازی در داخل و خارج بدن. (۸) اشباع بدن 
از فشارهای زیاد گاز هنگام استتشاق هوا با فشار کل ۵۰۰۰ 
میلی‌متر جیوه و (13) فشار زیاد داخل بدن که مسئول تشکیل حباب 
در بافت‌ها در هنگامی است که بدن به فشار طبیعی ۷۶۰ میلی‌متر 


جیوه باز می‌گردد. .. 


۰ میلی‌متر جیوه بر روی سطح خارج بدن است. بنابراین» 
گازها می‌توانند از حالت محلول گريخته و به شکل حباب‌های 
واقعی در بافت‌ها و خون در syle‏ که تقریباً به طور کامل از 
نیتروژن تشکیل شده‌اند و در آنجا رگ‌های کوچک بسیاری را 
مسدود نمایند. حباب‌ها ممکن است برای دقیقه‌ها Ly‏ 
ساعت‌ها ظاهر نشوند» زیرا گاهی گازها می‌توانند برای چندین 
ساعت قبل از بخارشدن, در حالت فوق ELS!‏ باقی بمانند. 


علایم بیماری رفع فشار («بیماری خم‌ها»). علایم 
بیماری رفع فشار بر اثر بسته‌شدن بسیاری از عروق خونی در 
بافت‌های مختلف ایجاد می‌شوند. در daa)‏ تنها عروق کوچک 
توسط حباب‌های بسیار ریز مسدود می‌شوند. اما بعد از به هم 
پیوستن حباب‌ها» عروق بزرگ نیز به طور پیشرونده درگیر 
می‌شوند. ایسکمی بافتی و بعضی مواقع مرگ از نتایج این 
مسئله‌اند. 

در بیشتر افراد مبتلا به بیماری رفع فشار علایم عبارتند 
از: درد مفاصل و عضلات در lal‏ و بازوها که در ۸۵ تا ٩۰‏ 
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ژی غواصی در اعماق دریا و pols‏ شرایط پر فشار ۰ ۶۹۵ 


۱ 


,jozveh_bot 


Jos‏ ۴۵ - فیرٍ 


برقراری تعادل آنی شود. نیتروژن حل شده در آب بدن در 
۱ حدود ۱ ساعت به حالت اشباع تقریباً کامل در می‌آید. در 
Ib‏ که چون چربی نیاز به ۵ برابر نیتروژن بیشتری برای 
اشباع‌شدن دارد و همچنین چون جریان خون آن نسبتا کم 
است, فقط پس از چندین ساعت ay‏ حالت اشباع می‌رسد. به 
همین cde‏ اگر فردی برای چندین دقیقه در اعماق دریا 
ily‏ نیتروژن زیادی در مایعات و بافت‌های بدنش حل 
نمی‌شود» در حالی که اگر فرد برای چندین ساعت در عمق 
bj‏ باقی بمانده هم آب بدن و هم چربی بدن با نیتروژن 
اشباع می‌گردند. 


بیماری رفع فشار (مترادف‌ها: بیماری خم‌هاء بیماری 
هوای فشرده, بیماری کیسون, فلج غواصان» 
دیس‌باریسم). هرگاه غواصی برای مدت زیادی در عمق 
دریا باقی‌مانده باشد» به طوری که مقدار زیادی نیتروژن در 
مایعات بدنش حل شده باشد و آنگاه به سرعت به سطح دریا 
باز گردد. مقادیر قابل ملاحظه‌ای حباب‌های نیتروژن 
می‌توانند در مایعات بدنش ae‏ داخل سلولی و Ae‏ خارج 
سلولی تشکیل شوند و بسته به تعداد و اندازه حباب‌های 
تشکیل شده موجب آسیب خفیف يا شدید تقریباً در plas‏ 


نواحی بدن شوند. این پدیده بیماری‌رفع فشار نامیده 


۹ 


تسود 

اصول مربوط به شکل‌گیری حباب‌های ذکر شده در 
شکل ۴۵-۳ نشان داده شده است. در شکل ۴۵-۳۸ 
بافت‌های بدن غواص با فشار زیادنیتروزن حل شده 
(Pro = Y4\AmmHg)‏ به حال Joli‏ درآمده‌انده که حدود 
۶/۵ برابر مقدار طبیعی نیتروژن بافت‌ها است. هر چه غواص 
در اعماق دریا بیشتر باقی ily‏ فشاری که از خارج روی 
بدنش وارد می‌شود (۵۰۰۰ میلی‌متر جیوه) تمام بافت‌های 
بدنش را تحت فشار قرار می‌دهد و گازهای حل شده را به 
حالت محلول نگاه می‌دارد. اما هنگامی که غواص به طور 
ناگهانی به سطح دریا باز می‌گردد (شکل ۴۵-۳8 فشار بر 
روی خارج بدن او ۱ اتمسفر می‌شود (فشار ۷۶۰ میلی‌متر 
جیوه). در حالی که فشار در داخل مایعات بدنش برابر با 
مجموع فشارهای بخار «al‏ دی‌اکسیدکربن» اکسیژن و 
نیتروژن یعنی W‏ برابر ۴۰۵۶ میلی‌متر جیوه است که ٩۷‏ 
درصد آن ناشی از نیتروژن حل شده است. همانطور که معلوم 
است. این مقدار ۴۰۶۵ میلی‌متر جیوه بسیار بیشتر از فشار 
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بخش ۸ - فیزیولوژی هوانوردی, فضا و غواصی در اعماق دریا 


| 


طبیعی با استفاده از Mos‏ همان جدول زمانی است که ay Seb‏ 
آن اشاره شد. 

رفع فشار در محفظه برای درمان افرادی که بیماری رفع 
فشار آنها دقیقه‌ها یا حتی ساعت‌ها بعد از بازگشت به سطلح 
آب بروز می‌کند. اهمیت بیشتری دارد. در اين موارد. غواص 
بلافاصله تحت فشاری که در اعماق آب وجود دارد قرار 
می‌گیرد. سپس رفع فشار در یک دوره زمانی که چندین بار 
طولانی‌تر از زمان رفع فشار عادی است. انجام می‌شود. 


«غواصی در حال اشباع» و استفاده از مخلوط‌های 
هلیوم - اکسیژن در غواصی‌های عمیق. وقتی غواصان 
UL‏ در سطوح بسیار عمیق کار کنند (بین ۷۶ تا ۳۰۰ متری 
سطح (I‏ غالباً چندین هفته در یک محفظه فشاری بزرگ 
زندگی می‌کنند که فشار آن به فشاری که باید بعداً در آن کار 
کنندء نزدیک است. این امر يافت‌ها و مایعات بدن را در حالت 
اشباع با گازهایی که بعداً در جریان غواصی در معرض آنها 
قرار خواهند گرفت نگاه می‌دارد. سپس وقتی آنها بعد از 
غواصی به همین محفظه باز می‌گردند. تغییر قابل 
ملاحظه‌ای در فشار ایجاد نمی‌شود و IW)‏ حباب‌های رفع فشار 
ایجاد نمی‌شوند. 

در غواصی‌های بسیار عمیق» به خصوص در زمان 
غواصی در JE‏ اشباع, pals‏ به سه علت در مخلوطهای 
گازی به جای نیتروژن استفاده می‌شود: ۱) این ماده تنها 2 
اثرات تخدیری نیتروژن را دارا است» ۲) حجمی از هلیوم که 
در بافت‌های بدن حل می‌شود تنها نصف حجم نیتروژن حل 
شده است و حجمی که حل می‌شود چندین بار سریع‌تر از 
نیتروژن از بافت‌ها خارج می‌گردد و به این ترتیب مشکل 
بیماری رفع فشار کاهش می‌یابد و ۳) چگالی کم هلیوم )2 
چگالی نیتروژن) مقاومت مجاری هوایی برای تنفس را در 
حداقل نگاه می‌دارد که اين pal‏ بسیار مهم است زیرا نیتروژن 
بسیار فشرده شده Ay‏ حدی متراکم است که مقاومت مجاری 
هوایی را به طور قابل ملاحظه‌ای افزایش می‌دهد و گاهی 
اوقات کار تنفسی را از حد تحمل شخص بیشتر می‌سازد. 

سرانجام در غواصی‌های بسیار عمیق مهم است تا 
غلظت اکسیژن را در مخلوط گازی کم کنیم» زیرا در غیر این 
صورت مسمومیت با اکسیژن ایجاد خواهد شد. برای مثال در 
عمق ۲۱۰ متری (فشار YY‏ اتمسفر), مخلوط اکسیژن ۱ 
درصد می‌تواند همه اکسیژن مورد نیاز غواص را تأمین کنده 


7۶ 


درصد از افرادی که بیماری رفع فشار دارند دیده می‌شود. درد 
مفصلی» توجیه کننده pl‏ بیماری تحم‌ها " (bends discase)‏ 
است که گاهی به این بیماری اطلاق می‌شود. 

در ۵ تا ۱۰ درصد افرادی که بیماری رفع فشار دارنده 
Me‏ دستگاه عصبی رخ می‌دهد که از سرگیجه در ۵ درصد 
افراد تا فلج» کلاپس (از پا افتادن) و بیهوشی در ۳ درصد 
افراده patio‏ است. فلج ممکن است موقتی باشد. lal‏ در بعضی 
موارد آسیب» دائمی است. 

سرانجام. حدود ۲ درصد از افراد مبتلا به بیماری رفع 
فشار دچار “Sis”‏ می‌شوند که ناشی از تعداد عظیم 
حباب‌های ریزی است که مویرگ‌های ریوی را مسدود 
می‌کنند. این حالت توسط تنگی نفس شدید و غالباً به دنبال 


۳ 


آن ادم شدید ریوی و گاهی مرگ مشخص می‌شود. 


سرعت دفع نیتروژن از بدن - جدول‌های aby‏ فشار. 
هرگاه غواص به آهستگی به سطح آب uly‏ مقادیر کافی 
نیتروژن حل شده می‌تواند با سرعت کافی از ریه‌ها دفع شود 
تا از ایجاد بیماری رفع فشار جلوگیری شود. حدود دو سوم 
نیتروژن کل در یک ساعت و ٩۰‏ درصد آن طی ۶ ساعت دفع 
می‌شود. 

جداولی موسوم به جداول رفع فشار توسط نیروی دریایی 
آمریکا تهیه شده‌اند که جزئیات رفع فشار بی‌خطر را نشان 
می‌دهند. برای درک چگونگی روش رفع فشار, به مثال زیر 
توجه کنید: یک غواص که هوا تنفس می‌کرده و برای ۶۰ 
دقیقه در عمق ۱۹۰ پایی OA)‏ متری) بوده است» طبق برنامه 
زیر فشارزدایی می‌شود: 

۰ دقیقه در عمق ۵۰ پایی VO)‏ متری) 

۷ دقیقه در عمق ۴۰ پایی VY)‏ متری) 

٩‏ دقیقه در عمق ۳۰ پایی A)‏ متری) 

۰ دقیقه در عمق ۲۰ پایی (۶ متری) 

۴ دقيقه در عمق ۱۰ پایی (۳ متری) 

بنابراین؛ برای فقط یک ساعت کار در عمق digs‏ کل 
زمان رفع فشار در حدود ۳ ساعت خواهد بود. 


رفع فشار در یک محفظه و درمان بیماری رفع 
فشار. روش دیگری که برای رفع فشار غواص‌های حرفه‌ای 
استفاده می‌شود قراردادن غواص در یک محفظه پرفشار و 
سپس پایین آوردن فشار به طور تدریجی به سوی فشار جو 
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FAV 


Demand valve 


Air cylinders‏ سس 
شکل ۴۵-۴. مدل مدار باز ضرورتی دستگاه اسکوپا. 


مستقل» محدودبودن زمانی است که شخص می‌تواند در زیر 
سطح آب باقی بماند که به عنوان مثال فقط به مدت چند 
40.95 در عمق ۰ پایی (۶۰ متری) می‌باشد. علت این yl‏ 
این است که جریان هوای عظیمی از محفظه نیاز است تا 
دیا کسیدکرین را از ریه‌ها خارج سازد. هر چه عمق بیشتر 
باشد» جریان هوا برحسب منران هوایی که در هر دقیقه مورد 
نیاز است» بیشتر خواهد بود زیرا حجم‌ما تا اندازه کوچکی 
فشرده شده‌اند. 


لات فیزیو لوژیک خاص در زیر دربایی‌ها 


Obs‏ از زیردریابی‌ها. اصو لا همان مسایل و مشکلات 
مربوط به غواصی عمیق در دریء در مورد زیر دریایی‌ها هم 
صدق می‌کند» به ویژه هنگامی که قرار است افراد از یک زیر 


دریایی در زیر آب» خارج شوند. نجات از زیر دریایی در عمق 
۰ پایی بدون استفاده از هرگونه دستگاه مخصوص مقدور 
است. «Lal‏ استفاده مناسب از دستگاه‌های تنفس مجدد به 
ویژه در هنگام مصرف هلیوم می‌تواند Ay‏ طور تئوریک» نجات 
از عمق ۶۰۰ پایی یا بیشتر را امکان‌پذیر سازد. 
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فصل ۴۵ - فیزیولوژی غواصی در اعماق دریا و سایر شرایط پر فشار 


ozveh_bot 


در حالی که مخلوط اکسیژن ۲۱ درصد (درصد اکسیژن در 
هوا) فشار اکسیژنی بیشتر از ۴ اتمسفر را به ریه‌ها منتقل 
خواهد کرد که مقداری است که در زمان کوتاه ۳۰ دقیقه, 
می‌تواند باعث ایجاد تشنج در غواص شود. 


غواصی اسکوبا (دستگاه تنفس زب رآبی مستقل) 


قبل از plas Mac ۱٩۴۰ amo‏ غواصی‌ها با استفاده از یک 
کلاه غواصی انجام می‌شد که به یک لوله متصل بود که از 
طریق آن هوا از سطح دریا به داخل کلاه تلمبه زده می‌شد. 
سپس در سال ۸۹۴۳ ژاک کوستو دستگاه تتفس‌زی رآبی 
(Self-contained underwater breathing ۳‏ 
apparatus)‏ یا SCUBA‏ را ابداع و مرسوم ساخت. نوعی از 
دستگاه اسکوبا که در ۹٩‏ درصد از غواصی‌های ورزشی و 
تجاری به کار می‌رود سیستم مدار باز ضرورنی 
(Open-circuit demand system)‏ است که در شکل 
۴۵-۴ نشان داده شده است. این سیستم از اجزای زیر 
تشکیل شده است: ۱) یک یا چند محفظه هوای فشرده یا 
مخلوط تنفسی دیگر, ۲) یک دریچه "کاهش‌دهنده" مرحله 
اول برای کاهش فشارهای خیلی بالای محفظه تا یک حد 
فشار Gul‏ ثابت» ۲) مجموعهٌ یک دریچه ضرورتی دمی و 
یک دریچه بازدمی که اجازه می‌دهد هوا با فشار منفی بسیار 
مختصر تنفسی به داخل ریه‌ها کشیده شود و سپس با فشار 
Cute‏ بسیار مختصر به داخل دریا تخلیه گردد و ۴) یک 
ماسک و سیستم لوله‌ها با فضای مرده کوچک. 

سیستم ضرورتی به نحوه زیر عمل می‌کند: دریچه 
کاهش‌دهنده مرحله اول. فشار هوای خروجی از محفظه‌ها را 
کاهش می‌دهد. به طوری که فشار هوای انتقال یافته به 
ماسک» به مقدار اندکی از فشار آب اطراف» بیشتر باشد. 
مخلوط استنشاقی به طور مداوم به داخل ماسک جریان 
نمی‌یابد. در عوض, با هر «pd‏ فشار منفی مختصر در دریچه 
ضرورتی ماسک دیافراگم دریچه ضرورتی را به طرف داخل 
ماسک می‌کشد و این عمل ay‏ طور خودکار هوا را از لوله به 
داخل Sule‏ و ریه آزاد می‌سازد. در این روش, تنها مقداری 
هوا که برای دم لازم است به ماسک وارد می‌شود. سپس در 
زمان بازدم» هوا نمی‌تواند به داخل محفظه باز گردد بلکه به 
داخل دریا بازدم می‌شود. 

مهم‌ترین مشکل در استفاده از دستگاه تنفس زیر آبی 
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درمان با | کسیژن پرفشار 


معلوم شده است که خواص اکسیدکنندگی شدید اکسیژن با 
فشار زیاد Dp)‏ هییرباریک) می‌تواند اثرات درمانی 
ارزشمندی بر بسیاری از شرایط بالینی داشته باشد. بنابراین, 
تانکرهای بزرگ با فشارهای VE‏ در بسیاری از مراکز پزشکی 
یک ماسک یا لوله داخل تراشه, Quel‏ می‌شود در حالی که 
بالا فشرده شده است. 

معتقدند که همان رادیکال‌های آزاد | کسیدکننده که 
مسئول مسمومیت با اکسیژن هستند برای حداقل برخی از 
اقدامات درمانی مفیدند. در ادامه. برخی از شرایطی که به 
ویژه در درمان با اکسیژن پرفشار سودمند هستند» آورده 
می‌شوند. 

احتمالا موفقیت‌آمیزترین استفاده از اکسیژن پرفشار در 
درما نگانگر نگازی است. باکتری‌هایی که این حالت را 
ایجاد می‌کنند (ارگانیسم‌ها یکلستریدیال) بهتر از همه در 
bore‏ بیهوازی رشد می‌کنند و رشد آنها در فشارهای 
اکسیژنی بالاتر از ۷۰ میلی‌متر جیوه متوقف می‌شود. بنابراین 
کسیژن‌رسانی پرفشار بافت‌ها می‌تواند بکرات روند عفونت )| 
به طور کامل متوقف کند و در نتیجه حالتی را که در گذشته 
تقریباً صددرصد کشنده بود به حالتی که در اغلب موارد در 
تبدیل کند. 

شرایط دیگری که در آنها درمان با اکسیژن پرفشار با 
آمبولی گاز شریانی». مسمومیت با منوا کسیدکربن» استئومیلیت 
9 انفارکتوس میوکارد شفستد. 
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۶۹۸ بخش A‏ - فیزیولوژی هوانوردی» فضا و غواصی در اعماق دریا 


یکی از مشکلات اصلی نجات, جارگیری از آمبولی هو 
است. به تدریج که فرد YL‏ می‌آید» گازهای درون ریه متسع 
می‌شوند و گاهی حتی یک رگ خونی ریوی را پاره می‌سازند 
و اين آمر موجب ورود گازها به داخل سیستم گردش خون 
ریوی و آمبولی هوا در گردش خون می‌شود. بنابراین؛ 
همینکه فرد در آب بالا می‌آید. او باید به صورت خودآگاهانه 
به طور مداوم بازدم انجام دهد. 


مشکلات مربوط به سلامتی در محیط gels‏ 
زیردریایی. به جز موارد نجات» پزشکی زیردریایی به طور 
عمده روی چندین مسئله مهندسی برای خارج نگاه داشتن 
خطرات از محیط زیردریایی متمرکز است. ابتدا اينکه» در 
زیردریایی‌های آتمی. مشکل خطرات تسعشع وجود دارده lal‏ 
با اتصال حفاظهای clio‏ میزان تشعشعی که خدمه 
زیردریایی در زیر آب دریافت می‌کننده کمتر از تشعشع طبیعی 

دوم AS]‏ گازهای سمی گاهی به درون فضای 
زیردریایی آزاد می‌شوند که Ub‏ سریعاً کنترل گردند. برای 
توسط خدمه می‌تواند مقدار کافی منوا کسیدکرین آزاد کند که 
اگر Las yuo‏ از محیط برداشته gts‏ موجب مسمومیت با 
منوا کسیدکرین می‌شود و گاهی» حتی مشاهده شده که گاز 
فرئونی که از سیستم خنک‌کننده به خارج منتشر شده است 
به مقدار کافی برای ایجاد مسمومیت به داخل زیردریایی رها 


(Seal ods 
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